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Настоящее пособие по курсу детской хирургии является переработан-
ным и дополненным вторым изданием. За прошедшие 15 лет были разра-
ботаны, обсуждены и внедрены в учебный процесс новые типовые учеб-
ные программы для студентов 5 и 6 курсов лечебного факультета, которые 
отличаются некоторыми логическими акцентами в изучении дисциплины. 
Пособие состоит из двух частей, в первой из которых изложены тео-
ретические вопросы детской хирургии, начиная с истории развития служ-
бы преимущественно в Республике. Далее подробно представлены морфо-
функциональные особенности детского возраста, являющиеся фундамен-
тальными для познания основных особенностей возникновения ряда бо-
лезней, их проявлений, диагностики, лечебной тактики и оперативной 
техники, а так же материалы 10 лекций по важным вопросам ургентной и 
плановой хирургии, урологии, ортопедии и травматологии.  
Вторая часть является учебно-методической. В соответствие учебно-
му времени по дисциплине (50 часов) и тематическому плану практиче-
ских занятий дано описание требований к приобретению теоретических 
знаний и усвоению практических навыков. Пособие предназначено для 
дополнения и уточнения информации отдельных разделов программы. По-
этому мы позволили себе коротко и, по нашему мнению, ясно изложить 
некоторые детали теории. Несомненно, основным источником знаний для 
студентов остается классический учебник Ю.Ф. Исакова. 
Чтобы ответы на поставленные вопросы не ограничивались рамками 
обязательной литературы, в соответствующих разделах приведен список 
дополнительной литературы. В приложении содержатся данные о возрас-
тных характеристиках системы гомеостаза, структуры и функции орга-
низма ребенка, таблицы для расчета объема инфузионной терапии. 
Надеемся что наш труд облегчит изучение предмета посредством ос-
воения студентами и использования преподавателями основных дидакти-
ческих задач.  
Глубоко благодарны всем за неоценимую помощь в  подготовке и вы-
пуске пособия. Будем искренне признательны за критические замечания, 




















2. ИСТОРИЯ   РАЗВИТИЯ   ДЕТСКОЙ    ХИРУРГИИ 
     Хирургия  детского  возраста  возникла  из  хирургии  и  педиатрии   
и  по  сути  является    общей   и  частной  хирургией,  смещенной  в  дет-
ский  возраст.  Она  является  одной  из  наиболее  быстро  развивающихся    
в  настоящее   время  клинических  дисциплин.  Этому  процессу  способ-
ствуют  успешные  фундаментальные  исследования   в  области  морфоло-
гии,  физиологии  и  биохимии  растущего  организма.  Прогресс  меди-
цинской  науки  выделил  многие  нозологические  единицы,  требующие  
хирургического  лечения.  Созданы  новые  диагностические  возможно-
сти, а  достижения анестезиологии,  реаниматологии   и  смежных  дисци-
плин  обеспечили  возможность  выполнения  самых  сложных  операций  
у  детей  любого  возраста  и  даже  в  утробе  матери.  Интерес  к  детской   
хирургии  обусловлен  значительным  удельным  весом  данной  группы 
пациентов - дети  составляют  25-30% наиболее  перспективной  части  на-
селения. 
    В  ХIХ  веке   хирургическую  помощь  детям  оказывали  в  детских  
терапевтических  и  хирургических  отделениях  больниц  для  взрослых.   
   В  первых  русских  руководствах  по  хирургии  (И.В.Буш, 1807),  
оперативной  хирургии  (Х.Х. Сомолин, 1840)  и  педиатрии  (С.Ф. Хото-
вицкий, 1847) имеются  главы,  посвященные  описанию  ряда  хирургиче-
ских  заболеваний  и  способов  их  лечения  у  детей.  В  первой  половине  
ХIХ   века  появились  сообщения  в  периодической  печати   об  операци-
ях  у  детей (Е.О. Мухин, 1807, А.И. Поль, 1845,  И.В. Буяльский, 1847  и  
др.).  Однако,  их  оперировали  редко,  выполняя  малотравматичные  и  
технически  простые  вмешательства,   нередко  заканчивавшиеся  небла-
гоприятными  исходами.  Это  было  обусловлено   отсутствием  эффек-
тивного  обезболивания,  асептики  и  антисептики.  Наиболее  распро-
страненными  были  операции  при  камнях  мочевого  пузыря  (литотомия,  
боковое  сечение  пузыря),  а  также  при  пороках  и  заболеваниях,  устра-
нение  которых  было  малотравматичным:   короткая  уздечка  языка,  фи-
моз,  парафимоз,  ранула,  синдактилия,  трахеотомия и  др. 
     Если  разработка и внедрение в 1847г. наркоза  в  России          
(Н.И. Пирогов,  А.И. Поль, И.В. Буяльский и др.), а также асептики и анти-
септики (70-80-е  годы)  были  толчком  к  быстрому  развитию  хирургии,  
особенно   взрослых,  то  в  отношении  детской  хирургии   это  произош-
ло  несколько  позже.  Например,  применение  раствора  карболовой   ки-
слоты  во  время  операций  у  детей  и  классической  карболовой  повязки  
Листера  иногда  вызывало  отравление  у   детей   и  сдерживало  актив-
ность  хирургов.  Только  с  появлением  менее  токсичных  антисептиков  














     Во  второй   половине  ХIХ  века  медицина  стала  освобождаться  
от  эмпиризма.  Получили  развитие  новые  идеи,  основанные  на  экспе-
риментальных,  физиологических,  патофизиологических  и  клинических  
исследованиях. Были опубликованы работы, освещающие анатомо-
физиологические   особенности   детского  возраста.   Однако  в  это  время  
продолжало  бытовать  мнение  о  недопустимости  операций  у  детей 
младше 6 месяцев, и даже младше 2-х лет, а операции считалось  возмож-
ным  выполнять  только  с  6-летнего  возраста.  
     Благодаря исследованиям педиатров и хирургов, изучавших осо-
бенности реакции ребенка на операцию, показавших лучшее заживление 
ран, у детей начали оперировать ранее неизлечимые пороки развития, 
производить операции при костно-суставном туберкулезе. В 80-е годы 
произведено первое грыжесечение, а в 90-е - аппендэктомия у детей. При-
меняли также торакотомию с резекцией ребра при лечении гнойных плев-
ритов. 
     Большой вклад в хирургию детского возраста внесли отечествен-
ные ученые: Н.И. Пирогов изучал особенности анатомии на замороженных 
трупах; он выполнил более 200 операций у детей; Склифосовский первым 
произвел успешное грыжесечение при грыже мозговых оболочек (1881г.), 
усовершенствовал корсет Сайра - “ошейник” - для лечения сколиозов;  
В.П. Зененко (1887г.), А.А. Батров (1891) разработали операции при спин-
номозговых грыжах. П.И. Дьяконов (1887) и Н.К. Лысенков (1893) - при 
мозговых грыжах, М.С. Субботин (1900) - пластические операции при экс-
трофии мочевого пузыря. 
     На территории Белоруссии в этот период организацией и оказани-
ем хирургической помощи детям занимались И.К. Сержалко (Слуцкая 
больница), оператор Михайлов (Минская больница), Л. Малиновский (Мо-
гилевская больница), Р.К. Яновский (Минская больница), О.О. Федорович 
(Минская больница), И.С. Зархи (Оршанский уезд), Ассмут, А.М. Долгов, 
Б.А. Кадыграбов (Могилевская губерния), Ф.К. Кодис (Минская больни-
ца), А.А. Катрухин, Е.В. Клумов, С.К. Свентицкий и др. 
      Однако, несмотря на успехи в оказании хирургической помощи 
детям, все чаще ведущие отечественные педиатры - Н.А. Тольский,      
Н.Ф. Филатов, К.А. Раухфус - высказывались о необходимости открытия в 
детских больницах хирургических отделений, т.к. хирурги-педиатры, зна-
комые с анатомо-физиологическими особенностями детского организма, 
обеспечат лучшую подготовку к операции и выхаживание в послеопера-
ционном периоде. 
     Организационное оформление хирургии детского возраста нача-











зовавшихся на частные пожертвования или средства городских дум и 
земств. 
     В Петербурге в 1869г. в новой детской больнице, построенной по 
проекту К.А. Раухфуса, открыто первое хирургическое отделение, в 1873 
 в Елизаветинской (ныне им. Л. Пастера), в 1876  в Николаевской 
(ныне им. Н.Ф. Филатова), в 1905  в Выборгской детских больницах. 
Первыми старшими врачами этих отделений были Э.К. Валь, Э.Э. Андерс, 
В.Е. Северин, А.Е. Максимов. 
     В Москве были открыты детские хирургические отделения в 1876г. 
во Владимирской (ныне им. И.В. Русакова); в 1887 г. - в Ольгинской (ныне 
1-я детская туберкулезная больница); в 1897 г. - в Софийской (ныне им. 
Н.Ф. Филатова); в 1903г.  в Морозовской (ныне Московская клиниче-
ская больница №1). Первыми старшими врачами хирургических отделе-
ний были В.В. Иршик, Л.П. Александров, А.Н. Головачев, Д.Е. Горохов, 
Т.П. Краснобаев. 
     В конце XIX в. в детских хирургических отделениях лечились 
больные костносуставным туберкулезом, мочекаменной болезнью, с бо-
лезнями уха, горла и носа, сифилитическими поражениями костей и суста-
вов. Детские хирурги амбулаторно вели прием детей с кожными и венери-
ческими заболеваниями, занимались оспопрививанием. 
     Возможности первых детских хирургов для лечения и, тем более, 
научной работы были скромными. Самые  большие  отделения  в Москве  
и  Петербурге  располагали  15  20 койками.  Всего оперировали 50  
300 детей в год. Но широкий круг хирургических вмешательств, произво-
димых в этих отделениях, свидетельствует о высокой квалификации пер-
вых детских хирургов. Выполнялись артротомия и резекция сустава при 
туберкулезном поражении, трепанация сосцевидного отростка, тенотомия 
и пластика при ортопедических заболеваниях, лапоротомия при туберку-
лезном перитоните, хейлопластика, уронопластика, стафилорафия и прок-
топластика, торакотомия и др. 
     Операции чаще производились под хлороформом и хлорэтилом, 
применяли местное обезболивание хлорэтилом и кокаином. 
     Несмотря на малые возможности, первые хирургические отделения 
явились школами для подготовки детских хирургов, а в некоторых из них 
были начаты научные исследования по хирургии детского возраста. 
     В дореволюционной России имелось всего 15 детских хирургиче-
ских отделений в 10 городах. 
     Значительным событием было написание Д.Е. Гороховым первого 
отечественного руководства по детской хирургии “Детская хирургия. Из-
бранные главы” (1910  1919гг.) в 4-х томах. В крупных хирургических 
клиниках Петербурга и Москвы в начале XX века было начато использо-











ных тел из трахеи и пищевода. 
      Вопросы хирургической патологии у детей нередко обсуждались в 
хирургических обществах Петербурга и Москвы. 
     Недостаток детских хирургов ощущался в России: подготовка их 
происходила путем практической стажировки при детских хирургических 
и терапевтических отделениях. Кафедр детской хирургии не было. Препо-
давание велось на кафедрах педиатрии и хирургии.    
     Таким образом, в дореволюционной России, несмотря на некото-
рые практические и научные успехи, не существовало хирургии детского 
возраста, как научной дисциплины, хотя основы для ее развития были уже 
заложены. 
     С победой Октябрьской социалистической революции хирургия 
детского возраста получила бурное развитие вследствие увеличения госу-
дарственных ассигнований на ее развитие. Была создана сеть санаториев и 
стационаров для лечения костно-суставного туберкулеза, открыты травма-
тологические, ортопедические, ожоговые и др. специализированные дет-
ские отделения, что способствовало улучшению качества лечебной помо-
щи детям. 
     В 1922г. в Петрограде на базе больницы им. К.А. Раухфуса в Со-
ветском клиническом институте для усовершенствования врачей была ор-
ганизована кафедра детской хирургии, которой заведовал Ф.К.Вебер, а за-
тем профессор Н.В.Шварц. В 1925г. там же создан научно-
исследовательский институт охраны материнства и младенчества, где кли-
никой детской ортопедии и хирургии руководил видный отечественный 
ортопед Р.Р. Вреден. В 1935 г. институт переименовали в Ленинградский 
педиатрический институт. 
     В Москве в 20-30-х годах активным центром хирургии детского 
возраста было хирургическое отделение 1-ой детской клинической боль-
ницы, руководимое Г.П. Краснобаевым, который превратил его в научную 
базу. Сотрудниками отделения С.Д. Терновским и А.Н. Рябинкиным раз-
рабатывались вопросы организации работы хирургического отделения, 
лечения врожденного пилоростеноза, аппендицита, острого гематогенного 
остеомиелита, эмпиемы плевры и др. Г.П. Краснобаев в 1948г. за разра-
ботку проблемы лечения костносуставного туберкулеза у детей был удо-
стоен Государственной премии I степени. 
Первое отделение детской хирургии в Белоруссии было открыто в  
1934 году в Витебске. Заведовал им Н.Т. Петров, ординатор С.С. Меклер. 
После второй мировой войны, в сентябре 1956г. начало работу отделение 
детской хирургии в 1-ой клинической больнице г. Минска (зав.В.Д. Ла-
пицкий). В становлении его участвовали Л.В. Романова, Н.А. Харманович,  
Л.К. Абушкевич, доценты И.М. Стельмашонок, А.И. Михельсон,          











вновь открывшейся 5-ой клинической больнице г. Минска было организо-
вано еще одно 40-коечное детское хирургическое отделение с уклоном к 
торокальной и сердечной хирургии. Здесь успешно работали детские хи-
рурги С.Л. Либов, Г.М. Дунаевский, Л.К. Абушкевич, М.В. Генюк,         
И.И. Кандыбович, Б.М. Верховский, В.В. Приступа, Л.Е. Котович,         
Е.Д. Волкович, В.Н. Овчаренко, О.С. Мишарев, М.Р. Ракицкий, анестезио-
логи В.К. Зубович, И.З. Клявзуник, Э.Б. Липень, Т.Д. Сушко и др. В 1963г. 
отделение детской хирургии открывается в Молодечно (зав. П.С. Ржеус-
ский), в 1964г.  в Витебске (зав. Р.Д. Биркан) и в Гродно, в 1965г.  в 
Могилеве (зав. Л.П. Глазова), в 1968г. в Бресте (зав.Р.В. Абрамович) и в 
Бобруйске (зав. Ю.В. Орлов), в 1977г.  в Минской областной больнице                
(зав. Л.К. Абушкевич), в 1984г.  в Орше, Мозыре и Пинске. В декабре 
1969г. при 1-ой клинической больнице создан республиканский центр дет-
ской хирургии на 240 коек  (руководитель  профессор О.С.Мишарев). 
     Расширению научной деятельности в области детской хирургии и 
подготовке специалистов способствовало создание в 30-х годах кафедр 
детской хирургии в мединститутах. 
     В 1931г. во II Московском мединституте открыта кафедра детской 
хирургии, которую возглавил профессор К.Д. Есипов. В дальнейшем ка-
федрой заведовал В.П. Вознесенский (1935-1941), С.Д. Терновский (1943-
1960), И.К. Мурашев (1961-1965). С 1966г. кафедрой руководит академик 
АМН СССР профессор Ю.Ф. Исаков. В настоящее время кафедра является 
центром детской хирургии, анестезиологии и реаниматологии. 
     В 1932г. начато преподавание детской хирургии студентам в Ле-
нинградском научно-исследовательском институте охраны материнства и 
младенчества. В дальнейшем на этой базе организована кафедра детской 
хирургии педиатрического медицинского института, которую возглавляли 
Н.В.Шварц (1934-1937), В.А. Шаак (1937-1941), В. Шацкий, С.Я. Долец-
кий, Г.А. Баиров. В настоящее время ею руководит профессор Э.В.Ульрих. 
Первыми руководителями кафедр детской хирургии были: в Тбилиси 
- М.И. Кокочашвили (1932-1963), в Саратове - Н.В.Захаров (1933-1963), в 
Харькове - С.Л. Минкин (1934-1941), А.В. Габай (1946-1963), в Киеве - 
А.Я. Шефтель (1935-1953), А.Р. Шуринок (1953-1967), в Казани - Г.Н. Но-
виков (1935-1936), в Днепропетровске -А.В. Френкель (1938-1941), в 
Одессе - И.Е. Корнман  (1938-1941), в Иванове -Т.Ф. Ганжулевич (1938-
1966). 
     Особое место в развитии хирургии детского возраста принадлежат 
С.Д. Терновскому (1896-1960), создавшему школу детских хирургов. Вы-
пускник медицинского факультета Московского университета с 1919 по 
1924 год служил в Красной Армии, затем работал хирургом общего про-
филя. В 1925г. он организовал детское хирургическое отделение в инсти-











лением детской образцовой больницы и одновременно работал ассистен-
том акад. Г.Н. Сперанского. После защиты в 1943г. докторской диссерта-
ции до последних дней своей жизни он заведовал кафедрой детской хи-
рургии II Московского ордена Ленина государственного медицинского 
института им. Н.И. Пирогова. Крупный клиницист и ученый С.Д. Тернов-
ский внес значительный вклад в лечение пороков развития, торокальную 
хирургию и хирургию новорожденных. Им предложен ряд оригинальных 
оперативных вмешательств при незаращении верхней губы и неба, мозго-
вых грыжах, высоком стоянии лопатки. Большое внимание он уделял раз-
витию детской ортопедии, травматологии и анестезиологии. Им опублико-
вано много работ, 3 монографии, а также учебник, переведенный на не-
сколько языков и выдержавший 3 издания. Работу врача и ученого        
С.Д. Терновский сочетал с большой общественной и  организаторской 
деятельностью: был деканом педиатрического факультета, председателем 
секции детских хирургов общества хирургов г. Москвы, членом правления 
Всесоюзного Всероссийского и Московского обществ хирургов, членом 
комиссии по травматизму МЗ СССР, депутатом Моссовета. Он по праву 
считается основоположником отечественной научной школы детских хи-
рургов. Среди его учеников ряд ведущих хирургов и ученых, организато-
ров здравоохранения. В их числе - академики АМН СССР М.В. Волков и 
Ю.Ф. Исаков, член-корреспонденты АМН СССР С.Я.Долецкий, Г.А. Баи-
ров, Л.А. Ворохобов, профессора Э.А. Степанов, Н.И. Кондрашин,       
М.В. Громов, В.М. Деражавин, А.Г. Пугачев и др. 
     Очень ценным для развития науки явилось открытие хирургиче-
ских отделениях в научно-исследовательских институтах: МОНИКИ 
(1952),  институтах педиатрии АМН СССР (1961), МЗ Киргизской и 
Грузинской ССР (1963), МЗ РСФСР (1964), а также детских отделений в 
институтах ортопедии и травматологии, сердечно-сосудистой хирургии, 
онкологии, нейрохирургии, стоматологии, урологии и др. 
     Для подготовки детских хирургов и повышения квалификации бы-
ли созданы кафедры и доцентские курсы при институтах усовершенство-
вания врачей. Первой была организована на базе курса (зав. В.А. Кружков) 
кафедра детской хирургии Центрального института усовершенствования 
врачей в Москве (1956), с 1959г. ею руководил С.Я. Долецкий. Позже ор-
ганизованы доцентские курсы в Ленинграде (1963), Алма-Ате (1964), 
Минске (1965), Тбилиси (1967). 
     В целях улучшения оказания медицинской помощи детям с хирур-
гическими заболеваниями приказом министра здравоохранения СССР за 
№400 от 11 июля 1964г. развернута сеть детских хирургических и травма-
тологических отделений, центров детской хирургии в республиканских, 
краевых, областных центрах и крупных городах. Созданы кафедры и до-











ных и педиатрических факультетах медицинских институтов (в Витебске и 
Гродно в 1969г.). 
     Первый учебник на русском языке “Хирургия детского возраста”, 
написанный  Н.В. Шварцем, был издан в 1935г., переиздан в 1937г., на ук-
раинском языке учебник С.М. Рубашева (1932), на белорусском языке вы-
шел учебник А.Е. Мангейма (1933), на грузинском языке учебник         
М.И. Кокочашвили (1952). Трижды издавался учебник С.Д. Терновского 
(1949, 1952, 1959). В 1964г. выпущен учебник А.П. Биезня. В 1971г. издан, 
а в 1978 и 1993гг. переиздан учебник “Детская хирургия” под редакцией 
Ю.Ф. Исакова. В 1977г. увидело свет руководство “Оперативная хирургия 
с топографической анатомией детского возраста” под редакцией          
Ю.Ф. Исакова и Ю.М. Лопухина. 
     Результаты научных исследований и практические рекомендации 
изложены в многочисленных журнальных статьях, десятках монографий, 
главах руководств по хирургии, методических рекомендациях. 
     Детская хирургия выделилась из общей хирургии и педиатрии в 
самостоятельную медицинскую научно-практическую дисциплину.  
  
     3.ОСОБЕННОСТИ ХИРУРГИИ ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА 
        
  3.1. Анатомо-физиологические особенности детского организма. 
Основными отличительными чертами детского организма являются 
морфологическая незрелость и функциональное несовершенство. Поэтому 
организм ребенка непрерывно растет и развивается. Недоразвитие тканей 
и органов, и прежде всего нервной системы, уменьшает устойчивость к 
некоторым внешним факторам, предполагает особый путь возникновения 
заболевания, невозможный у взрослых, приводит к особенным проявлени-
ям болезни и иному ее течению в сравнении со взрослыми. Наиболее вы-
ражены эти особенности у новорожденных и грудных детей, но в различ-
ной степени они отмечаются в течение всего периода развития и роста. 
Деление детства на периоды базируется на совокупности возрастных ана-
томо-физиологических признаков. 
Выделяют два этапа развития - внутриутробный и внеутробный. В 
настоящее время выделяют еще проэмбриональный этап развития половых 
клеток. Он имеет важное значение, т.к. внешнее воздействие на половые 
клетки в момент их формирования может приводить к различным заболе-
ваниям плода. Выявление этих состояний в компетенции медико-
генетических консультаций. 
Внутриутробному (антенатальный) этапу развивающегося организ-
ма присущ внутриплодовый обмен. Внутренняя среда материнского орга-
низма служит в то же время внешней средой для плода, поэтому вредные 











стоянии. Причем воздействие одного и того же вредного фактора в раз-
личные периоды развития может вызвать различную патологию, а воздей-
ствие многих таких факторов в один и тот же период развития - одинако-
вую патологию. В зависимости от гестационного возраста период внутри-
утробного развития делится на 5 стадий. 
Зародышевая стадия - от момента оплодотворения до 8 -го дня. По-
вреждения определяются как гаметопатии, в том числе хромосомные и 
генные. 
Эмбриональная стадия - с 8 дня до 9-10 недель. Происходит органоге-
нез.  Повреждения классифицируются как эмбриопатии. Критические перио-
ды: 1-2 (имплантация) и 3-7  (плацентация) недели. 
Эмбрио-фетальная стадия - 11-12 неделя. Формируется плацента, со-
зревают внутренние органы. Состояние плацентарного кровообращения оп-
ределяет дальнейший рост и развитие плода. 
Фетальная стадия - с 12 недели до рождения. Ранняя фаза - до конца 
28 недели, поздняя - после 28 недели. Ранняя фаза характеризуется интенсив-
ным ростом и тканевой дифференцировкой органов.  
Повреждения проявляются задержкой роста, нарушением дифферен-
цировки органов, недоношенностью - ранние фетопатии. Поздняя фаза ха-
рактеризуется депонированием солей, микроэлементов, витаминов, форми-
рованием неспецифических факторов защиты, созреванием ферментных сис-
тем. Повреждения могут вызвать преждевременное рождение, функциональ-
ную незрелость, гипотрофию - поздние фетопатии. 
Внеутробный этап развития - от момента рождения до 18 лет. Он 
включает в себя следующие периоды: 
неонотальный - от рождения до 29 суток. Выделяют ранний (от рож-
дения до 7 суток) и поздний. В этот период происходит приспособление ре-
бенка к условиям внеутробной жизни: самостоятельное дыхание, кровообра-
щение, питание, установление морфологических и физико-химических пара-
метров крови. Могут появляться состояния нарушения адаптации: транзи-
торная потеря массы тела, нарушение теплового обмена, гипербилирубине-
мия, гормональный криз, олигурия, дисбактериоз, транзиторное кровообра-
щение, метаболические сдвиги, нарушения гемостаза и гомеостаза. Поздний 
фетальный (с 28-ой недели внутриутробного развития) и ранний неоноталь-
ный (до 7 суток после рождения) периоды составляют перинатальный период 
(13 недель).  
Постнатальный период или грудной возраст - от 28 суток до 1 года. 
Ранний детский период - от 1 года до 3-х лет. 
Дошкольный период - от 3 до 7 лет. 
Школьный период - от 7 до 15 лет. 












3.1.1. Нервная система 
К моменту рождения центральные и периферические отделы н.с. раз-
виты еще не полностью. В дальнейшем сохраняется неравномерность в ее 
росте и созревании. Вначале растет спинной мозг и ствол головного мозга, 
затем конечный отдел и его кора. 
Спинной мозг к рождению развит хорошо, а к 2-м годам его строение 
почти такое же, как у взрослого. У новорожденных конус его достигает III 
поясничного позвонка, к 4-5 годам - I-го. Масса к 5 годам увеличивается в 3, к 
моменту половой зрелости - в 5 раз. 
Масса головного мозга у новорожденного составляет 10% массы тела, 
к году увеличивается в 2-2,5, к 3 годам - в 3 раза, у ребенка 10 лет - 1/20, у 
взрослого 1/40 - 1/50 массы тела, количество извилин и борозд такое же, как у 
взрослого, но выражены они слабо. Кора мало дифференцирована. Морфоло-
гическая незрелость нервных клеток проявляется в недостаточном их количе-
стве, наличии малого числа дендритов, невыражении миелиновых оболочек 
проводящих путей. Дифференциация их наиболее активно происходит в 5-6 
месяцев жизни и заканчивается к 8 годам. К концу первого полугодия завер-
шается миелинизация пирамидных путей, периферических нервных стволов - 
к 2-5 годам, тангенциальных нервных волокон  - к  40 годам. 
В функциональном отношении нервной системе ребенка присущи 
следующие особенности: повышенная проницаемость гемато-
энцефалического барьера; склонность к фазовым состояниям (возбуждение, 
быстро сменяющееся торможением); инертность ответных реакций из-за за-
медленного проведения нервных импульсов и в то же время их генерализо-
ванный характер; ослабление тормозящего влияния коры на подкорковые 
структуры; слабость интеллектуальной и преобладание эмоциональной сфе-
ры; отсутствие или несовершенство разнообразных двигательных функций. 
Вегетативная нервная система к моменту рождения уже функциони-
рует, обеспечивая адаптационно-трофические реакции и регуляцию деятель-
ности внутренних органов. Однако вегетативные функции у детей раннего 
возраста легко нарушаются при воздействии на них неадекватных возрасту 
факторов внешней среды, поскольку рецепторный аппарат отличается незре-
лостью. 
Оценивая клинические аспекты особенностей нервно-психической 
деятельности у детей, следует отметить склонность к резким генерализован-
ным реакциям в ответ на инфекцию, интоксикацию, болевую и психическую 
травму, при одновременной неспособности оценить и выразить собственные 
ощущения. Поэтому ребенок может и вовсе не предъявлять жалоб, или они 
могут носить общий, неконкретный характер. Одновременно в экстремаль-
ных ситуациях наблюдается быстрое истощение компенсаторных реакций 
нервной системы, проявляющееся нарушениями дыхания и сердечной дея-











му, к нежеланию выполнять требования врача, к диссимуляции (сокрытию) 
жалоб. Возможно возникновение дисфункций вегетативной нервной системы 
в виде расстройств перистальтики (поносы, запоры), терморегуляции, дея-
тельности сердечно-сосудистой, дыхательной и др. систем. 
 
    3.1.2. Сердечно-сосудистая система 
К моменту рождения сердечно-сосудистая система развита лучше 
других систем. 
 С рождением происходит прекращение плацентарного кровообраще-
ния, наполняются кровью сосуды расправляющегося легкого, закрываются 
овальное отверстие и Боталлов проток, кровь из правого желудочка пол-
ностью поступает в сосуды легкого, левое предсердие, левый желудочек и 
сосуды большого круга кровообращения. Сердце у новорожденных боль-
ше, форма приближается к шарообразной - результат большого развития 
предсердий по сравнению с желудочками. К году оно становится оваль-
ным, к 6-ти годам приобретает обычную форму. Из-за высокого стояния 
диафрагмы сердце находится в поперечном положении. К 2-3 годам опус-
кается диафрагма, сердце принимает косое положение. Границы сердца с 
возрастом сужаются. К 12-и годам приближаются к таковым у взрослых.  
Гисто-морфологическая дифференцировка сердца заканчивается к 
10-и годам.  
Просвет артерий у детей относительно широк, с возрастом сужает-
ся.  
Вены узкие, растут более интенсивно, чем артерии, и к 16-и годам в 
2 раза шире артерий. Объем капиллярного русла больше, в дальнейшем 
уменьшается. 
Относительный объем крови в организме ребенка в 3 раза больше, с 
возрастом уменьшается (новорожденный - 147мл/кг,  1 г. - 110 мл/кг, 6-10 лет 
- 70мл/кг, взрослый - 50 мл/кг). 
Артериальное давление поддерживается высоким периферическим 
сопротивлением сосудов при относительно низком ударном объеме. Оно ме-
няется с возрастом (новорожденный - 65-85 мл.рт.ст., до 1 года - по формуле 
76+2n (годы). Диастолический показатель составляет 1/2 - 2/3 максимального. 
Ширина манжеты для измерения артериального давления у новорожденных 
до 2.5 см, у старших не более 1/2 длины окружности плеча. 
Венозное давление у новорожденных 70-130 мм водного столба, с 
возрастом снижается до 50-100 мм водного столба. 
Частота сердечных сокращений  более лабильный показатель, из-
меняющийся в процессе роста (новорожденный - 140, к 1 году - 120, 6-8 лет - 
100, 10-12 лет - 80 в мин.) 












Таким образом, система кровообращения у детей характеризуется 
более высокими морфо-функциональными показателями, чем у взрослых, 
обеспечивающими им большую функциональную широту. 
Одной из наиболее ярких функциональных особенностей сердечно-
сосудистой системы новорожденных и детей младшего возраста является ее 
склонность к развитию централизации кровообращения, т.е. преимуществен-
ной циркуляции крови в сосудах центральных внутренних органов при отно-
сительно бедном кровоснабжении периферических отделов. Вследствие не-
зрелости баррорецепторов дети младшей возрастной группы очень чувстви-
тельны к кровопотере и ортостатическим изменениям. При объеме циркули-
рующей крови у новорожденного 400-450 мл потеря 100 мл сравнима с кро-
вопотерей 1500 мл у взрослого. Учитывая слабую способность организма та-
кого ребенка компенсировать кровопотерю (централизация, незрелость баро-
рецепторов, высокое периферическое сопротивление) даже небольшая потеря 
крови должна быть возмещена полностью. 
Дыхательная аритмия и даже единичные экстрасистолы могут наблю-
даться у здорового ребенка. В то же время в детском возрасте при тахикардии 
в связи с интоксикацией может наблюдаться дефицит пульса, также значи-
тельные колебания частоты пульса, не представляющие опасности, могут 
развиваться даже во время анестезии. 
 
      3.1.3.   Система кроветворения 
Кроветворение новорожденного протекает в красном костном мозге, 
содержащемся во всех костях. С 6-ти месяцев появляется, а к 4-5 годам быст-
ро увеличивается количество желтого костного мозга. К 12-15 годам красный 
костный мозг сохраняется лишь в проксимальных концах плеча и предпле-
чья, в плоских костях, ребрах, телах позвонков. В красном костном мозге 
происходит эритро-, грануло-, мегакариоцитопоэз. Лимфоцитопоэз осущест-
вляется в селезенке и лимфатической системе. Четыре пятых гемоглобина 
новорожденных составляет фетальный гемоглобин, который в первые 3-4 ме-
сяца жизни постепенно заменяется гемоглобином взрослых. 
В первые 2 дня жизни количество эритроцитов составляет  5х10№І л; 
Нв - 180 г/л, уменьшение этих показателей продолжается до 4-6 месяцев (4.5 - 
4.8х10№І №л, 120-130 г/л). Гематокритное число новорожденных 0.50-0.55 (у 
взрослых 0.35 - 0.45). 
Периферическая кровь меняется с возрастом. Формула белой крови 
даже в одном возрасте может широко варьировать. В первые дни жизни на-
блюдается нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы 
влево (число нейтрофилов 65-70%). К 5-6 дню содержание нейтрофилов и 
лимфоцитов уравнивается (первый перекрест). К концу первого месяца число 
нейтрофилов 25-30%, лимфоцитов 55-60%. В 4-5 лет количество лимфоцитов 











нивается (второй перекрест). К 12-14 годам формула белой крови близка к та-
ковой у взрослых. 
Цветной показатель в первые 2-3 недели жизни больше единицы. На 
втором месяце равен единице, затем становится таким, как у взрослых. 
Скорость оседания эритроцитов у новорожденных 2-3 мм/час, у 
старших 4-10 мм/час. 
Химический состав крови у детей, как и у взрослых, обеспечивается 
тромбоцитарными, плазменными и сосудистыми факторами. Активность 
тромбоцитарных факторов у новорожденных и грудных детей понижена, 
также ниже содержание  I, II, V, VII, VIII, IX, X, XII факторов. Свертывание в 
первые дни замедлено. Со второй недели жизни приближается к уровню 
взрослого. Масса селезенки новорожденного около 8г, к 5 месяцам удваива-
ется, к году утраивается, к 10-12 годам увеличивается в 10 раз. 
 
3.1.4.   Система дыхания 
У новорожденных нос мал, носовые ходы узки, нижний носовой ход 
отсутствует и формируется к 4 годам. Хоаны узкие и полного развития дости-
гают к 3 годам. Слизистая оболочка нежная, богата кровеносными сосудами. 
Слезно-носовой проток широкий. Придаточные пазухи маленькие и начина-
ют формироваться после 2-х лет, окончательно развиваясь к 12-15 годам. 
Глотка узка и мала. Глоточное лимфатическое кольцо недоразвито. В 
миндалинах плохо выражены сосуды и крипты. К 2-3 годам развивается ги-
перплазия лимфоидной ткани, а к 4-5 годам гипертрофия миндалин. В период 
полового созревания они претерпевают обратное развитие. 
Гортань, трахея и бронхи узки, хрящи их мягкие, нежные, слизистые 
рыхлые, склонные к отеку. Бифуркация трахеи - на уровне III-го грудного по-
звонка у новорожденного и на уровне V - к периоду полового созревания. В 
слизистой верхних дыхательных путей небольшое количество слизистых же-
лез. 
В легких сильно развита межуточная ткань, капилляры и лимфатиче-
ские щели шире, чем у взрослого. Легкие менее воздушны и более полно-
кровны. Дыхательная их поверхность на 1кг массы тела значительно меньше. 
Растут и развиваются легкие особенно быстро в первые месяцы жизни до 7 
лет, а также в 15-20 летнем возрасте. Лимфатическая система их сильно раз-
вита в раннем и дошкольном возрасте, а после 7 лет регрессирует. Грудная 
клетка новорожденных бочкообразная, ребра расположены горизонтально. К 
7 годам передние концы ребра опускаются книзу. 
Физиологические особенности дыхания у детей заключаются в сле-
дующем. Объем грудной клетки изменяется в основном за счет экскурсий 
диафрагмы (диафрагментальный тип дыхания), что увеличивает частоту на-
рушения дыхания от сдавления (рестрективный тип), вследствие метеоризма, 











темы дыхания ребенка. 
У детей гораздо легче возникает нарушение проходимости дыхатель-
ных путей, особенно при раздражении слизистой ингаляционными анестети-
ками. Сопротивление дыхания выше, чем у взрослого в 250 раз. В то же вре-
мя функция дыхательного эпителия и кашлевой дренаж у детей ослаблены. 
Незрелость дыхательного центра приводит к быстрому развитию процессов 
торможения (апное), повышенной чувствительности к анестетикам и аналге-
тикам. 
Повышенный объем веществ у детей обусловливает высокую потреб-
ность в кислороде, но объем вдоха у ребенка невелик, в связи с этим компен-
сация происходит за счет увеличения частоты дыхания. Минутный объем 
дыхания с возрастом увеличивается, частота дыхания уменьшается. Эффек-
тивность дыхания у детей раннего возраста ниже, чем у взрослых: развитие 
одышки при дыхательной недостаточности у детей, оказывается, далеко не 
всегда компенсирует потребность организма в кислороде. Это является след-
ствием относительного увеличения мертвого пространства при уменьшении 
глубины дыхания, что ведет к уменьшению альвеолярной вентиляции на фо-
не возросшей потребности в кислороде в связи с учащением дыхательных 
движений. 
Анатомическое и функциональное несовершенство дыхательной сис-
темы ребенка приводит к тому, что поддержание необходимого газообмена 
возможно лишь при ее максимальном напряжении. Малейшие нарушения 
дыхания приводят к быстрым изменениям газообмена и другим расстрой-
ствам жизненных функций. Поскольку более уязвимой у новорожденных и 
грудных детей является дыхательная система, то именно дыхательная недос-
таточность является эквивалентом шока, в то время как у взрослых  шок ра-
нее всего проявляется расстройством функций сердечно-сосудистой системы. 
  
3.1.5.    Обмен веществ. 
Основной обмен.  
Интенсивность обмена веществ у детей на единицу массы тела значи-
тельно выше, чем у взрослых (примерно в 65 раз), но максимальных цифр она 
достигает к концу первого полугодия жизни. В клинической практике это 
требует повышения дозы лекарственных веществ для достижения терапевти-
ческого эффекта. 
 
Обмен белков и азотистых соединений. 
Содержание белка в организме новорожденного 10-12%, у взрослого 
18-20% массы тела. Всему периоду роста свойственна высокая скорость син-
теза и обновления белков тканей, преобладают высоко гидрофильные, быст-











вытеснение склеропротеидами, отличающимися более жесткой структурой и 
меньшей гидрофильностью. Содержание общего белка в плазме новорож-
денного 60г/л. С возрастом оно увеличивается за счет концентрации альбу-
мина. 
У детей увеличено также содержание аминокислот в крови и моче, 
повышена активность ферментов азотистого обмена. В печени у детей пер-
вых двух лет жизни задерживается примерно в 2 раза больше белков, чем у 
взрослых. У детей положительный азотистый баланс. 
Обмен углеводов. 
Углеводы составляют около 2% массы тела. У новорожденного в те-
чение первого месяца жизни во многих тканях довольно активным остается 
анаэробный распад углеводов, затем постепенно начинает преобладать 
аэробный гликолиз. Половина всей глюкозы идет на образование энергии, ос-
тальная часть - на пластические цели. У детей раннего и дошкольного возрас-
та имеется склонность к гипогликемическим реакциям. 
У новорожденных толерантность к глюкозе ниже, чем у взрослых, од-
нако, к 10-му дню жизни утилизация ее становится такой же, как у взрослых, 
а в грудном возрасте усиливается более чем в 2 раза, в 7-14 лет вновь при-
ближается к типу взрослых. 
Содержание сахара в крови у детей до 7 дней 1.7-4.2, у дошкольников 
и  школьников 3.3-5.55 ммоль/л. 
Обмен липоидов. 
Общие липоиды крови составляют 1.7-4.5 г/л, от 1 месяца до 1 года 
их содержание выше на 50%, чем у новорожденных, а к 14 годам состав-
ляет 1.5-7.0 г/л. Содержание холестерина в сыворотке новорожденного в 
3-4 раза ниже, чем у взрослого. К 12 годам уровень холестерина повыша-
ется до 3.7-6.5 ммоль. 
Водно-солевой и минеральный обмен. 
Общее содержание воды в организме новорожденного составляет око-
ло 80% массы тела, с возрастом уменьшается (у взрослого - 65%). Объем 
внутриклеточной жидкости составляет 60%, внеклеточной 40%. С возрастом 
объем внеклеточной жидкости уменьшается. Однако дети страдают чаще от 
дефицита воды, чем взрослые. Отличительная особенность в раннем детском 
возрасте - большее, чем у взрослых, выделение воды через легкие и кожу. 
Почечная экскреция воды и солей у детей раннего возраста ограничена низ-
кой клубочковой фильтрацией. Потребность в воде у ребенка первого года 
жизни в 3 раза выше, чем у взрослого. 
Осмотическое давление жидкостей зависит от состава и концентрации 
минеральных солей. Ионный состав плазмы крови и внеклеточной жидкости 











сти, постнатального и раннего возраста, когда концентрация минеральных 
веществ значительно колеблется, что связано с незрелостью осморегуляции и 
недостаточным развитием канальцевого аппарата почек. Уровень калия у но-
ворожденных достигает 5.5-6 ммоль/л и с возрастом снижается. До 3-х лет 
выделение калия с мочой превышает экскрецию натрия, к 3-м годам оно 
уравнивается, затем экскреция натрия начинает превышать выделение калия. 
Тяжелый ацидоз, гипоксия, поздняя перевязка пуповины является причиной  
гиперкалиемии у новорожденных. 
Уровень натрия во все периоды детства изменяется мало и составляет 
135-150 ммоль/л в сыворотке  крови. Внутриклеточное содержание натрия у 
детей выше, чем у взрослых. 
В норме, независимо от возраста, содержание хлоридов в плазме кро-
ви 98-107 ммоль/л. Количество выводимого с мочой хлора с возрастом уве-
личивается. Избыток хлора ведет к интоксикации. Многократная рвота, по-
нос приводят к потере хлора, снижению осмотического давления, переходу 
внутриклеточной жидкости в плазму и к эксикозу. 
У новорожденного отмечается гипокальциемия, гипомагниемия, а 
фосфора в первые 48 часов жизни в крови больше, чем в последующем. Со-
держание меди в крови у новорожденного меньше, чем у матери, но на вто-
рой неделе оно достигает уровня взрослых. Цинка в крови новорожденного 
содержится столько же, сколько у взрослых, но в первые 4 месяца жизни 
концентрация его снижается. Значительное количество его содержится в мо-
лозиве. Недостаточность цинка ведет к задержке роста, гиперкератозу. К за-




Дети периода новорожденности и постнатального возраста склонны к 
ацидозу, т.к. почки недостаточно выводят нелетучие (органические) кислоты. 
В первые часы жизни Рh крови ниже, чем у более старших детей и составляет 
7.29-7.38. Такой ацидоз проходит на третьи сутки. Способность почек к вы-
ведению кислых продуктов постепенно повышается, равновесие кислот и ос-
нований становится более устойчивым у здоровых детей после первого года 
жизни. 
Минимальный запас буферных резервов крови способствует развитию 
ацидоза при различных заболеваниях, хирургических вмешательствах и нар-
козе. 
 
                                           3.1.6. Пищеварительная система 
Ротовая полость новорожденного относительна мала, недоразвиты 
альвеолярные отростки, имеются приспособления для эффективного акта 











тость губ, колечки Биша). Слизистая оболочка суховата, богата кровенос-
ными сосудами. 
Слюнные железы развиты слабо и приобретают обычное строение к 
2-м годам. 
Пищевод воронкообразной формы с расширением в кардиальной час-
ти. С возрастом длина и ширина его увеличиваются (у новорожденного длина 
10-11 см, ширина 0.8-0.9 см, 6 лет - соответственно 16 и 1.3-1.8см). Слизистая 
сухая, обильно кровоснабжается. 
Желудок новорожденного цилиндрической формы. Кардиальный 
отдел слева от Х грудного позвонка, пилорический - на уровне XII грудно-
го позвонка. Положение его горизонтальное, слабо выражено дно, обыч-
ное строение приобретает к 10-12 годам. Слизистая обильно кровоснабжа-
ется, содержит такие же железы, как у взрослого, однако до 2-х лет они 
развиты слабо. Мышечные слои, кроме циркулярного, развиты недоста-
точно. Объем органа у новорожденного 30-35мл, к году - 250 мл. 
В желудочном соке содержится большое количество соляной и мо-
лочной кислоты (Рh - 6), с возрастом их содержание и Рh снижается. Ак-
тивность сычужного фермента (химодин) увеличивается к году (в 15-20 
раз). Желудочная липаза в основном расщепляет эмульгированные жиры 
молока. Опорожнение желудка при грудном вскармливании происходит 
через 2-3 часа, хотя у половины детей раннего возраста содержимое эва-
куируется через 8 часов, что увеличивает опасность рвоты, аспирации. 
Этому же способствует слабость кардиального и повышенный тонус пило-
рического жомов. Высока ранимость слизистой оболочки верхних отделов 
пищеварительного тракта при зондировании. 
Начальный отдел 12-перстной кишки у новорожденного на уровне 
I-го поясничного позвонка, а в 12 лет - XII грудного. Тонкая кишка длин-
нее, чем у взрослого, складчатость и ворсинки слизистой выражены хоро-
шо, развит лимфатический аппарат. Время прохождения пищи по кишеч-
нику в среднем 7-8 часов. В грудном возрасте ведущая роль принадлежит 
пристеночному пищеварению в связи с низкой активностью полостных 
ферментов.  
Слепая кишка у детей раннего возраста воронкообразная, имеет 
брыжейку, подвижна, расположена выше, чем у взрослых. Относительная 
длина и ширина просвета червеобразного отростка больше, чем у взрос-
лых. Лимфатический аппарат его незрел: лимфоидных фолликулов мень-
ше, их активные центры слабо выражены. 
Восходящая часть толстой кишки короткая; поперечно-ободочная 
кишка имеет короткую брыжейку; сигмовидная кишка длиннее, чем у 
взрослого; прямая кишка длинная, ампулярная часть не выражена, слизи-
стая плохо фиксирована. К 4-м годам толстая кишка приобретает обычные 











пляются в основном в результате деятельности микроорганизмов. В ней 
всасывается вода, пептоны, сахара, органические кислоты, хлориды. 
До первого кормления кишечник стерилен. Затем происходит его бак-
териальное заселение - при грудном вскармливании бифидум-флорой, при 
искусственном и смешанном - ацидофильной палочкой, энтерококками. Ки-
шечные микроорганизмы вырабатывают некоторые аминокислоты и витами-
ны (гр. В и К).  
Скорость продвижения содержимого по кишечнику с возрастом за-
медляется. 
Относительные размеры и масса печени у детей раннего возраста больше,  
чем у старших. В постнатальном периоде рост ее замедляется. К 16-17 го-
дам масса печени увеличивается в 10 раз. С возрастом уменьшается коли-
чество кроветворных клеток (у новорожденных около 5%). К 8-ми годам 
печень приобретает обычное строение. В печени может депонироваться до 
6% всей крови. Обезвреживающая функция печени ниже, чем у взрослых. 
Поджелудочная железа у новорожденных относительно подвижна, 
относительная масса большая, чем у взрослых. Однако диапазон ее функцио-
нальных возможностей, также как и других органов пищеварения, ограничен. 
        
  3.1.7. Мочевыделительная система 
Относительная масса почек новорожденного приблизительно в 2 раза 
большая, чем у взрослых, к препуберантному периоду увеличивается в 10 раз. 
Почки расположены несколько ниже; клубочков на единицу массы у детей 
раннего возраста в 6 раз больше, но их размеры малы; канальцы короткие; 
корковое вещество заканчивает формирование к 5 годам; дольчатость исчеза-
ет к 2-4 годам. 
Полостная система почек относительно шире, стенки гипотоничны из-
за недоразвития мышечных и эластических волокон. Мочеточники извиты, 
их длина у новорожденного 6-7 см, к 4-м годам 15см. Мочевой пузырь у но-
ворожденного расположен в надлобковой области, на втором году жизни 
опускается в малый таз. У новорожденных отмечаются низкие показатели 
клубочковой фильтрации, на первом году жизни - недостаточная реабсорб-
ционная функция канальцевого аппарата, несовершенны механизмы регуля-
ции кислотно-щелочного состояния, низкая чувствительность к антидиурети-
ческому гормону и минералкортикоидам.  Моча новорожденного имеет низ-
кую относительную плотность, содержит мало натрия, хлора, фосфатов, с 
возрастом увеличивается суточный объем и плотность мочи. Канальцевая 
секреция и реабсорбация  приближаются к таковой у взрослых к 5-6 месяцам, 
а клубочковая фильтрация - к началу 2-го года. 
Функциональная неполноценность вследствие незрелости почек уве-
личивает возможность развития у детей раннего возраста как гипергидрота-











                                                   
3.1.8.  Эндокринная система 
На рост и развитие организма ребенка в течение первых месяцев по-
стнатального периода продолжают влиять гормоны матери, часть которых он 
продолжает получать с молоком, хотя собственные эндокринные железы 
полностью представлены. Их влияние на развивающийся организм отличает-
ся неравномерностью в различные возрастные периоды. В 5-6 месяцев начи-
нает усиленно функционировать щитовидная железа, оказывая влияние на 
обменные процессы. Действие передней доли гипофиза становится особенно 
заметным к 6-7 годам. В препубертатном периоде активизируется функция 
щитовидной железы и гипофиза, а в пубертатном - основное влияние на рост 
и развитие оказывают гормоны половых желез. 
Гипофиз у новорожденных развит хорошо, относительная масса 
больше, чем у взрослых, но в передней доле или слабо развиты, или отсутст-
вуют базофильные клетки, что объясняет отсутствие лютеинизирующего, 
фолликулостимулирующего гормонов и пролактина. Соматотропный, адре-
нокортикотропный и тиреотропный гормоны синтезируются эозинофильны-
ми клетками. 
Эпифиз развивается до 4-х летнего возраста, после 8 лет регрессирует. 
Эта железа тормозит половое развитие. 
Паращитовидные железы у новорожденных функционируют недоста-
точно, что объясняет гипокальциемию. Выделяемый паратгормон регулирует 
рост и формирование костей. 
Уже на 3-й неделе внутриутробного развития  из энтодермальной  ро-
товой бухты каудально сдвигается зачаток щитовидной  железы. ТТГ обна-
руживается уже  на 10-11 неделе развития. LATS проходит через плаценту и, 
стимулируя  функцию щитовидной железы, может  быть причиной  гиперти-
реоза новорожденного. Гормоны щитовидной железы  от матери  к плоду  
переходят в незначительном количестве. Уровень тиреоидных гормонов у 
новорожденных  выше, чем в дальнейшем. 
Надпочечники у детей относительно больше, чем у взрослых. На долю 
корковой части приходится 75-80% массы органа. Функциональная актив-
ность органа повышается к 10-му дню жизни ребенка. Экскреция минерал-
кортикоидов относительно выше, чем у старших. Однако функциональные 
возможности незрелых клеток органа при экстремальных состояниях (травма, 
операция, наркоз) ограничены, что проявляется склонностью к развитию 
надпочечниковой недостаточности. 
Вилочковая железа (тимус) относительно велика, имеется тенденция к 
увеличению, а после 4-х лет - инволюция. Постепенно число фолликулов 
уменьшается, накапливается соединительная ткань. Высокая активность ви-
лочковой железы у детей раннего возраста иногда приводит к развитию ти-











ческий диатез), при котором развивается снижение адаптивных механизмов. 
Недостаточность надпочечников и гипертиреоз обычно сопровождаются ги-
перплазией вилочковой железы. 
Поджелудочная железа морфофункционально соответствует таковой у 
взрослых, хотя в раннем возрасте эндокринная функция преобладает над экс-
креторной. 
Половые железы. В корковом веществе яичников к концу первого го-
да жизни содержится 300-400 тысяч приморбиальных фолликулов. К наступ-
лению половой зрелости - 40-60 тысяч. Половое развитие девочек начинается 
с 8-10, мальчиков с 10-13 лет. На рост ребенка в первые месяцы жизни осо-
бенно влияют гормоны вилочковой, с 3-4 месяцев - щитовидной железы, за-
тем передней доли гипофиза. 
  
                                       3.1.9.  Система иммунитета 
Иммунитет начинает формироваться во внутриутробном периоде и 
заканчивается в возрасте 7-10 лет. 
Гуморальный иммунитет. В первые недели жизни ребенка в крови 
большое количество иммуноглобулина G, проникающего через плаценту и 
составляющего 1/6 от уровня взрослого человека; иммуноглобулин М - в виде 
следов, но к концу первой недели увеличивается в 3 раза, к третьей неделе - 
1/2 уровня взрослых. Иммуноглобулин А начинает выявляться между 14-м - 
20-м днями у половины детей; очень мало в крови иммуноглобулина D и Е. 
Общий уровень иммуноглобулинов у детей снижается к 4-5 месяцам жизни 
(иммунологический провал). 
Клеточный иммунитет представлен такими же, как и у взрослых, В и 
Т популяциями и субпопуляциями Т-лимфоцитов (киллеры, суппрессоры, 
хелперы), которые в силу своей незрелости обладают более низкими функ-
циональными возможностями. Неспецифический иммунитет представлен в 
организме барьерами: кожей, слизистыми, гематоэнцефалическим и др.; жи-
ровой смазкой; симбионтами; кислотностью сред (кислотная мантия маркья-
нини, кислая среда влагалища, желудка); системой комплемента, лизоцима, 
пропердина, С-реактивного белка и др.; активностью макро- и микрофагов, 
тучными клетками; жизнеобеспечивающими системами (пищеварительной, 
дыхательной, сердечно-сосудистой, эндокринной, гомеостазиса, гемостазиса 
и др.)  
У новорожденных детей ввиду отсутствия симбионтов в полостях 
(кишечнике, влагалище, на поверхности тела) в различном возрасте имеются 
дефекты в звеньях защиты. Кроме того, факторы как специфического, так и 
неспецифического иммунитета в силу незрелости структур, их продуцирую-
щих, имеют свойства быстро истощаться, что ведет к развитию вторичных 
иммунодефицитных состояний и других форм декомпенсации. 











человека и даже превышает его, т.к. нейтрофилы ребенка проявляют боль-
шую функциональную активность. Однако качественно фагоцитоз новорож-
денных и детей раннего возраста незрел (незавершенный фагоцитоз) ввиду 
выпадения фазы разрушения микроба. При этом микроорганизмы (особенно 
стафилло- и гонококки) сохраняют способность размножаться в протоплазме 
фагоцита. В дальнейшем происходит недостаточная передача информации 
иммунокомпетентным клеткам, и сила направленного иммунного ответа 
снижается. 
Существуют активный и пассивный пути формирования иммуните-
та ребенка:  
а) трансплацентарный (до рождения) и алиментарный (клеточные и 
гуморальные факторы), 
б) выработка факторов защиты в организме. 
 
3.1.10.   Пограничные структуры, опорно-двигательная система. 
Роговой слой эпидермиса состоит из 2-3 рядов слабо связанных между 
собой клеток. Базальная мембрана, лежащая между эпидермисом и дермой, 
недоразвита, нежная, рыхлая, сальные железы развиты хорошо. Потовые же-
лезы в первые 3-4 месяца функционируют недостаточно, их в 12 раз больше, 
чем у взрослых. Полного развития они достигают к 5-6 годам. Экзокринные 
железы (малые потовые не развиты до года), апокриновые - заканчивают свое 
развитие к пубертатному периоду. 
Волосы отличаются отсутствием сердцевины, а на втором году жизни 
становятся жесткими и постоянными. 
Пограничная роль кожных покровов у новорожденных ослабляется 
еще наличием пупочной раны. 
Кожа богато снабжена сосудами. После года густая сеть широких ка-
пилляров замещается длинными и узкими. Развитие капилляров кожи закан-
чивается к 16 годам. 
В течение первого года жизни увеличивается количество и величина 
жировых клеток, достигая размеров взрослого к 12 годам. Жир новорожден-
ных содержит 56.5% воды, взрослого - только 26.3%. Приблизительно к 5 го-
дам эти соотношения нивелируются. 
Лимфатические узлы у новорожденных велики по объему, паренхима 
богата лимфоидными элементами. С 7-8 лет в лимфатических узлах начинает 
развиваться соединительная ткань. К 12-13 годам лимфоузлы имеют закон-
ченное строение. 
Лимфатических капилляров и их петель у детей больше, чем у взрос-
лых, но их размеры невелики, встречаются пальцевые выпячивания, из кото-
рых затем развиваются новые капилляры и сосуды, увеличивая всасывающую 
поверхность. В постнатальном периоде продолжается дифференцировка 











Мышечная масса составляет 23% (у взрослых 38-42%), особенно бы-
стро она нарастает к периоду полового созревания. 
Первично основу скелета составляет хрящ, который постепенно за-
мещается костью. В метафизе длинных трубчатых костей длительное время 
(до 18-25 лет), сохраняются хрящевые пластинки, ростковые зоны, за счет ко-
торых происходит их рост в длину. Надкостница у детей утолщена. 
Описанные особенности строения пограничных структур облегчают 
проникновение патогенных микробов в организм. Кроме этого, склонность к 
образованию больших отеков мягких тканей новорожденных ведет к образо-
ванию ишемического некроза из-за сдавления сосудов, незрелости системы 
лимфообращения и неэффективности местных защитных механизмов. Таким 
образом, течение местного воспаления у новорожденных характеризуется 
быстрым наступлением отека, некроза и склонностью к распространению. 
Слабость мышечной системы предполагает быстрое истощение ком-
пенсаторных механизмов, наиболее опасное при острой дыхательной недос-
таточности. 
Повышенная эластичность костей, наличие протекторов в виде хряща 
предотвращают в ряде случаев переломы, с другой же стороны они предпола-
гают возникновение особенных переломов. Хорошее пери- и эндостальное 
питание способствует скорейшей регенерации кости. 
Вышеизложенные анатомо-физиологические особенности детского 
организма в возрастном аспекте помогают яснее представить пути возникно-
вения заболеваний, особенности их проявлений, течения, лечебной тактики и 
оперативной техники, выработать принципы рационального послеопераци-
онного ведения. 
 
3.2. Роль морфофункциональных особенностей в 
происхождении заболеваний у ребенка. 
Организму ребенка свойственны рост и созревание, т.е. преобладание 
продуктивных процессов. В зрелом организме продуктивные и регрессивные 
процессы уравновешены, а затем начинают преобладать последние (инволю-
ция). Причем развитие различных тканей, органов и систем органов может 
происходить как синхронно, так и асинхронно. Эти диспропорции наблюда-
ются в анте- и постнатальном периодах. Незрелость различных отделов нерв-
ной системы выражена в различной степени: спинной мозг созревает к 2-3 
годам, головной - к 8; периферические нервы созревают к 2-3 годам. Легкие 
заканчивают развитие к 6-8, почки к 8-10 годам; эндокринные органы - в те-
чение всей жизни.  
Так как Анохину принадлежит заслуга открытия и описания различ-
ных качеств функциональной системы, которая объединяет клеточные цен-
тры уже посредством проводников и синапсов с моторным аппаратом. Со-











боров происходит в разное время (гетерохромно) и способствует выживанию 
организма на данном этапе его развития. Организм ребенка можно предста-
вить в виде сочетания многих функциональных систем, что позволяет обна-
ружить ряд их свойств, имеющих значение для интерпретации дисфункций. 
Установлено, что постепенное созревание отдельных составных частей 
функциональной системы обусловливает ее первоначальную минимальную 
обеспеченность. Иными словами, до того, как функциональная система пол-
ностью вступит в строй, пройдет некоторый отрезок времени, в течение кото-
рого даже незначительные внешние и внутренние воздействия могут нару-
шить ее неустойчивое равновесие. Функциональная система на этом этапе 
может легко разладиться, пока не наступит созревание всех ее составных час-
тей. Это положение находит отражение в более частых клинических прояв-
лениях дисфункций созревания у недоношенных детей по сравнению с до-
ношенными, а также для объяснения того факта, что дисфункции созревания 
наблюдаются у меньшей части новорожденных. 
Таким образом, процесс созревания у детей имеет два варианта: мета-
хронное дозревание незрелых органов - дисфункция созревания и метахрон-
ное структурное развитие - диспропорция роста. Понимание этого факта тре-
бует иного, нового терапевтического подхода, чем тот, который может быть 
продиктован жалобами и клиническими проявлениями у ребенка. Предпоч-
тительнее консервативная тактика в расчете на дозревание и синхронизацию 
темпа развития тканей и систем органов. Оперативное лечение показано 
лишь в случаях, когда не наступает морфофункциональное созревание. 
Незрелость нервной системы может привести к возникновению спаз-
ма привратника и зиянию кардиального сфинктера. Клинически эта дис-
функция созревания проявляется рвотой, которая у новорожденного может 
привести к аспирационной пневмонии и смерти ребенка. Кроме того, вслед-
ствие упорного гастроэзофагеального рефлюкса может развиться рубцевание 
слизистой пищевода с образованием приобретенной грыжи пищеводного от-
верстия диафрагмы, эзофагеальной грыжи в зрелом или старческом возрасте, 
рубцового сужения пищевода.  
Таким образом, временные нарушения функции органов у детей про-
являются весьма опасными симптомами, присущими также и порокам разви-
тия (рвота при пилоростенозе, атрезии или стенозе 12-перстной кишки, атре-
зии пищевода), требующим экстренного оперативного лечения. 
Поэтому необходимо своевременно применить все известные способы 
диагностики, возможно пробное лечение, для обнаружения прежде всего 
врожденного порока развития, и только после этого приступить к проведе-
нию мероприятий, направленных на ускорение созревания недоразвитых 
структур, или с помощью других приспособлений создать условия для пре-
дотвращения патологических симптомов. 











ловки луча между 2-5 годами, артралгии и боли в мышцах ног в периоды 
бурного роста и др. 
Диспропорции роста и дисфункции созревания таят не только непо-
средственную опасность (остановка дыхания, аспирация, остановка сердца и 
др.), но могут иметь отдаленные последствия (стеноз пищевода, диафраг-
мальная грыжа и др.), что может изменить представления о развитии некото-
рых заболеваний у взрослых. Так, слишком короткая уздечка языка у ребенка 
или кожная складка при срединной расщелине шеи, имеющих, казалось бы, 
чисто косметическое значение, могут быть причиной грубой деформации зу-
бов, ретромикрогнотии, вызывающих у взрослых серьезное нарушение функ-
ции и косметики. 
 
У детей возможны три пути возникновения заболевания: 
1.  Врожденные, генетические страдания, когда повреждающий фак-
тор воздействует на хромосомный аппарат родителей или конфликт возника-
ет непосредственно в момент или после слияния яйцеклеток и обмена хромо-
сомами. Степень повреждения по мере роста и развития плода, а в после-
дующем и ребенка может нарастать. 
2.  Повреждения растущих и развивающихся тканей и органов возни-
кают как в пренатальном (эмбриопатии, фетопатии), так и в постнатальном 
периоде до созревания. Дальнейшее их поведение сходно с пороками разви-
тия и может быть , следствием диспропорции роста и дисфункции созрева-
ния. Однако, морфологические изменения могут проявляться после исчезно-
вения черт незрелости, прекращения воздействия повреждающего фактора. 
3.  Приобретенные заболевания возникают после завершения роста и 
формирования организма. В отдаленные сроки дефект будет совпадать с пер-
воначальными размерами. При пре- или постнатальном повреждении дефект 
в отдаленные сроки может стать больше первоначального. 
Отклонения в развитии у новорожденных могут быть в 3-х вариантах: 
пороки развития, сопровождающиеся функциональными и косметическими 
нарушениями (незаращение неба и губы, лобарная эмфизема); аномалии раз-
вития, вызывающие нарушения функции, но могущие и не вызывать их (уд-
воение почек, сегментарная гипоплазия и др.); варианты развития, не вызы-
вающие ни функциональных, ни косметических дефектов (варианты формы 
позвонков, слияние легочных вен в магистральные стволы и т.д.) 
Осуществляя лечебные воздействия на организм ребенка, необходимо 
представлять не только положительные, но и возможные отрицательные по-
следствия с учетом развивающихся структур (антибактериальная, гормоноте-
рапия, лечение неполных переломов, удаление опухолей костей и др.) Такой 












4. Обследование детей с хирургической патологией. 
                                    Практические рекомендации. 
 
4.1.Оформление учебной истории болезни 
           Учебная история болезни оформляется в ученической тетради или 
на стандартных листах (формат А-4) рукописным или машинописным 
/принтерным/ способами. При рукописном исполнении возможно разме-
щение текста на обеих сторонах листа. Машинописный текст выполняется 
в 1,5 межстрочных интервала. Ширина полей: справа - 2,5, - 3 см, слева - 1 
см, сверху - 2 см и снизу - 2,5 см. Исправления, сокращения в тексте (кро-
ме общепринятых) не допускаются. Учебная история болезни, ежедневные 
дневники наблюдений и листы назначений должны иметь личную подпись 
студента-куратора. 
           Титульный лист содержит заголовки: Министерство здравоохране-
ния Республики Беларусь,  в 1-й строке, Витебский государственный ме-
дицинский университет, во 2-й строке, курс детской хирургии, зав. про-
фессор, доцент (Ф.И.О.), в 3-й и 4-й строках. Преподаватель - должность, 
Фамилия И.О. Заголовок размещают в верхней средней или правой части 
листа. Заголовок - Учебная история болезни ребенка (Ф.И.О.). Клиниче-
ский диагноз (указывается полный основной диагноз, осложнения, сопут-
ствующее заболевание) размещается в центральной части листа. В правом 
нижнем углу титульного листа указываются сведения об исполнителях: 
Куратор - студент(ка) ___________факультета, _______курса, 
______группы, (Ф.И.О.).  
 
4.2.Паспортная часть. 
           Информация выясняется при расспросе больного ребенка, сопрово-
ждавших его родителей, медицинского работника или иных лиц, или бе-
рется из клинической истории болезни. Вносят следующие данные: 
      4.2.1.Фамилия, имя, отчество больного. 
      4.2.2.Дата рождения (возраст). Для новорожденного - время рождения. 
      4.2.3.Пол ребенка (муж., жен.).  
      4.2.4.Адрес. 
      4.2.5.Направившее учреждение. 
      4.2.6.Диагноз при направлении. 
      4.2.7.Диагноз при госпитализации. 
      4.2.8.Диагноз клинический. 
      4.2.9.Диагноз заключительный: а)основной, б)осложнения, 
в)сопутствующие заболевания.  
      4.2.10.Дата и время госпитализации. 












     4.2.12.Исход лечения при выписке (выздоровление, улучшение, без пе-
ремен, ухудшение). 
     4.2.13.При госпитализации больных для экстренной (диагностической, 
лечебной) хирургической помощи указывают продолжительность каждого 
из этапов и общую длительность заболевания до операции: 
      4.2.13.1.- догоспитального  - ______ часов/суток, 
      4.2.13.2.- в приемном отделении стационара - _____ минут/часов, 
      4.2.13.3.- в стационаре до операции - _____ минут/часов, 
      4.2.13.4.- продолжительность болезни до операции - _____часов/суток. 
      4.2.14.Согласие родителей (опекуна) при госпитализации ребенка на 
проведение необходимых исследований и хирургического вмешательства 
(получено, не получено). 
      4.2.15.При госпитализации с ребенком матери - обоснование. 
      4.2.16.Особые сведения вносятся при наличии аллергических реакций 
(указать вид аллергена - пищевые, бытовые, медикаментозные и т.п.), ге-
мотрасфузий, лечения гормональными препаратами.    
 
4.3 Особенности сбора жалоб и анамнеза. 
Проявления (симптомы) любого заболевания относительно сознания 
больного бывают субъективными и объективными. Данные о болезни, 
преломленные через сознание больного или его окружения (родители, 
воспитатели детского сада, учитель школы и  т.п.), являются для врача 
субъективными. Они излагаются в разделах: жалобы, анамнез болезни и 
жизни. 
Анатомо-физиологические особенности детского возраста непосред-
ственно определяют течение заболевания, диагностику хирургических за-
болеваний у детей и методику обследования. 
Психическое несовершенство ребенка, отсутствие или недостаточ-
ность словарного запаса для формулирования жалоб и локализации боли, 
боязнь незнакомого человека (врача), плач, сопротивление, активная за-
щита ребенка - все это вызывает затруднения в установлении диагноза. Ре-
бенок нередко скрывает жалобы (диссимуляция), чем вводит врача в за-
блуждение. А поэтому во всех сомнительных случаях необходимо отно-
ситься с осторожностью к субъективным симптомам и стремиться найти 
возможно большее число симптомов объективных. 
Необходимо выяснить у родителей: 
- на что жалуется ребенок в настоящее время; 
- когда он заболел; 
- как началось заболевание; 
- как оно развивалось в дальнейшем. 
При этом важно выяснить, что из рассказанного родители видели 











рассказ родителей, если это допустимо и возможно, слышал ребенок, ибо в 
ряде случаев поправки, вносимые больным, решающим образом изменяют 
впечатление о характере заболевания. Не следует пренебрегать опросом 
детей младшей возрастной группы. 
Больному не рекомендуется задавать прямых вопросов (“Здесь бо-
лит?”), ибо ребенок охотно согласится с врачом, чтобы обследование ско-
рее закончилось, или скажет неправду, если боится дополнительных ма-
нипуляций или операции. 
 
                      4.3.1.Жалобы  
Выясняют, что беспокоит (болит) и каковы, по мнению больного 
(матери), проявления болезненного состояния. Когда заболел ребенок. 
Жалобы в историю болезни вносятся в конкретной и лаконичной форме. 
При перечислении жалоб следует стремиться отразить установленную 
врачом последовательность их появления. 
 
4.3.2.Анамнез настоящего заболевания (anamnesis morbi) 
При расспросе выясняют, как началось заболевание (остро, посте-
пенно), что предшествовало и условия, при которых заболел. Устанавли-
вается динамика болезненного процесса: для острых хирургических забо-
леваний и травм обязательно указывают приблизительное время появле-
ния первых симптомов, первоначальные проявления, их развитие и изме-
нение во времени с указанием факторов, влияющих на характер и интен-
сивность. Максимально точно устанавливается момент или возрастной пе-
риод появления болезненных признаков (получения травмы). Выявляют 
наиболее вероятные предрасполагающие или провоцирующие факторы 
(факторы риска). Приводится описание названных в жалобах и выявлен-
ных при  расспросе признаков заболевания. По возможности точно описы-
вается проводившееся на догоспитальном этапе лечение (мероприятия, 
методы, медикаментозные средства, их дозировка и способы введения). 
 
4.3.3.Анамнез жизни (anamnesis vitae) 
  4.3.3.1.Антенатальный период. Состояние здоровья матери во время бе-
ременности. Токсикозы в I и II половинах беременности, их проявления. 
Заболевания беременной, лечение. Условия жизни, труда, питание во вре-
мя беременности. Роды, их характеристика (нормальные, оперативные или 
медикаментозные), продолжительность. 
 
4.3.3.2.Характеристика новорожденного. Доношен или нет (указать при-
чину   недоношенности), масса тела при рождении, окружность головы, 
груди, длина тела. Была ли родовая травма или другие отклонения от нор-











заживление пупочной ранки. 
 
4.3.3.3.Вскармливание. Первое прикладывание к груди, активно ли сосал. 
Время    отнятия от груди, соблюдение режима кормления или свободное 
кормление. Смешанное или искусственное вскармливание, причина его, с 
какого возраста. 
Прикорм: с какого возраста, чем. С какого возраста применены соки, ка-
кие, как применяются, систематически или нет. Профилактика и лечение 
рахита. Перевод на общий стол, когда. Какую пищу получал ребенок в на-
стоящее время. 
 
 4.3.3.4.Показатели развития. Когда удвоил массу тела, его масса к году и 
позже. Динамика роста. Появление первых зубов, их число к году. С како-
го месяца держит голову, улыбается, гулит, фиксирует взгляд на предме-
тах, реагирует на звук, переворачивается со спины на живот, берет игруш-
ки, сидит, ползает, ходит, говорит отдельные слова, фразы. Особенности 
сна. В старшем возрасте - поведение в семье, коллективе, когда начал по-
сещать школу, успеваемость. 
 
4.3.3.5.Перенесенные заболевания, прививки, какие перенес заболевания, в 
каком возрасте, краткая их характеристика (тяжесть, длительность тече-
ния, осложнения). Срок произведенных прививок и ответная реакция на 
них. Туберкулиновые пробы, их результат. 
 
4.3.3.6.Семейный анамнез. Биологический возраст матери и отца и состоя-
ние их здоровья, число беременностей у матери, чем закончились (аборт, 
недоношенность и т.д.), сколько нормальных родов, сколько живых детей 
в настоящее время, их возраст, состояние здоровья, возраст и причины  
смерти умерших детей; сведения о жизни настоящего ребенка и факторах, 
неблагоприятно влияющих на его жизнь. 
Социальный анамнез - полнота семьи, образование родителей, род заня-
тий, психологическая установка семьи, бытовые условия, вредности (про-
фессиональные, бытовые, экологические). 
 
 4.3.3.7.Бытовые условия и уход. Жилищные условия: квартира, частный 
дом, их характеристика. Наличие больных в окружении ребенка (родст-
венники, соседи). Кто ухаживает за ребенком дома (мать, отец, бабушка и 
т.д.). Посещение детского коллектива (детский сад, школа). Купание, ре-
гулярно или  нет, частота. Прогулки, их длительность. Режим дня, дли-
тельность сна (дневного, ночного). Контакты с инфекционными больны-












4.4. Особенности объективного обследования 
больного ребенка (status praesens) 
 
Незрелость ряда систем и органов, особенно нервной системы ре-
бенка, влечет за собой генерализованные ответные реакции, быструю сме-
ну возбуждения торможением, что клинически проявляется доминирова-
нием общих симптомов над местными. 
Чем моложе ребенок, тем больше скрыты местные симптомы, а об-
щие - выступают на первый план. Истинный диагноз может быть установ-
лен только при тщательном выявлении (поиске) местных, с трудом обна-
руживаемых симптомов. 
В связи с незрелостью нервно-мышечных структур организма ре-
бенка часто возникают различные функциональные отклонения, особенно 
у новорожденных детей, которые обычно носят временный характер и 
проходят с возрастом (созреванием). 
 Однако дифференциальную диагностику функциональных наруше-
ний с органическими поражениями, требующими хирургического лечения, 
необходимо проводить срочно в рамках оптимальных для операции сро-
ков. 
Быстрый рост и развитие ребенка происходят неравномерно. Такая 
дисгармония ярче всего выражена в развитии эндокринных желез и веге-
тативной нервной системы. Следствием этого является возникновение в 
определенных возрастных периодах таких заболеваний, как инвагинация 
кишечника, запоры или поносы, немотивированные аллергические реак-
ции, беспричинный субфебрилитет; подвывих головки луча из-за дисгар-
монии развития связочного аппарата над ростом кости, мышечные боли в 
конечностях; боли в животе нередко связаны с диспропорцией роста па-
ренхиматозных органов и фиксирующих их связок. Но во всех подобных 
случаях врач должен предварительно исключить возможные органические 
причины, вызывающие данную симптоматологию и жалобы. 
В связи с лабильностью обменных процессов у детей часто проявля-
ется вариабельность клиники патологического процесса, особенно при 
остром аппендиците. Детские инфекционные заболевания нередко проте-
кают с симптомами, сходными с таковыми при хирургических заболева-
ниях, а поэтому требуют от врача знания этих симптомов (например, го-
ловная боль обычно свидетельствует в пользу инфекции против аппенди-
цита). 
Врачу всегда необходимо составлять себе впечатление о больном 
ребенке до начала опроса и осмотра путем определения оценки его общего 
вида (hаbitus), поведения (отставание в росте и развитии, эндокринный 
фон - гипотиреоидизм, тип нервной системы, его воспитание) и т.д. 











объективные показатели, но также срок, прошедший с момента заболева-
ния. Именно совокупность оценки времени болезни и состояния ребенка 
определяет характер и объем мероприятий по предоперационной подго-
товке. 
Успех исследования больного достигается при соблюдении ряда 
правил: добиться контакта с ребенком, осмотр согретыми руками, выпол-
нение неприятных манипуляций в конце осмотра, наблюдать во время ос-
мотра за реакцией ребенка; уметь выявлять незначительную мышечную 
защиту, расширение зрачков, правильно оценивать усиление крика или 
плача. Перед болезненным обследованием нельзя обманывать ребенка, 
лучше сказать, что предстоит неприятная процедура, но нужно потерпеть, 
“всем ребятам это делают, и они терпят”. Это облегчит последующие от-
ношения с больным, и врач не лишится его доверия. С целью отвлечения 
внимания ребенка (младшая группа) необходимо иметь набор разных иг-
рушек, создать как бы игровую ситуацию. 
Для общей диагностической ориентации в хирургии детского воз-
раста важно знать, в каком возрасте данное заболевание наблюдается ча-
ще, что дает определенное диагностическое направление. 
Облегчается постановка диагноза тогда, когда врач имеет отчетли-
вое представление о семиотике данного хирургического синдрома и часто-
те, с которой могут встретиться отдельные нозологические единицы. 
Высокое качество исследования в детском возрасте должно соче-
таться с предупреждением психической травмы ребенка, надежным обез-
боливанием и расслаблением мускулатуры, релаксанты короткого дейст-
вия облегчают нетравматическое репонирование перелома костей или вы-
виха.  
При оценке состояния больного ребенка общий вид детей бывает 
весьма обманчив, а поэтому целесообразно производить основные антро-
пометрические измерения и сравнить их с возрастными нормами, а также 
правильно оценить возрастные физиологические показатели обследуемого 
ребенка (пользоваться соответствующими таблицами). Дело в том, что мо-
билизация многих компенсаторных механизмов создает впечатление бла-
гополучия и является причиной необоснованного оптимизма в оценке вра-
чом состояния больного. 
При обследовании в послеоперационном периоде учитывать приме-
нение антибиотиков, обезболивающих средств (стертость клиники). Учи-
тывать habitus больного, тахикардию, жажду, серость и сухость кожного 
покрова, нарастающая вялость ребенка или повышенная раздражимость. 
Диагностические принципы в хирургии детского возраста, подле-
жащие учету при обследовании детей: 












выявление общих объективных симптомов у больного ребенка менее 
сложно. В зависимости от степени их выраженности и многообразия 
функциональных нарушений специалист констатирует факт наличия бо-
лезни, а в сочетании со знанием характера течения патологии оценивает 
тяжесть состояния; 
обнаружение местных объективных симптомов, позволяющих по-
ставить топический диагноз, особенно затруднено при патологии органов 
брюшной полости, т.к. ребенок своим поведением препятствует осмотру; 
выявление местных объективных симптомов требует тщательного 
наблюдения за поведением ребенка, оценки реакции больного во время 
медикаментозного сна или с применением релаксантов; 
частота различных функциональных расстройств требует повторных 
осмотров больного; динамическое обследование позволяет в ряде случаев 
установить разрешение временной дисфункции; 
ребенка нужно обследовать полностью обнаженным при ярком све-
те, тщательно осматривая кожу и слизистые, чтобы не пропустить призна-
ков кожных проявлений инфекционных заболеваний, протекающих с сим-
птомами хирургической патологии (например, абдоминальным синдро-
мом). 
Одни и те же органы являются элементами различных функциональ-
ных систем и, чтобы избежать повторений в истории болезни, приводят 
описание результатов клинического обследования по функциональным 
системам и анатомическим областям. При этом последовательно излагают 
выявленные функциональные нарушения, результаты осмотра, пальпации, 
перкуссии, аускультации. Методики физикального исследования приме-
няются с учетом анатомической структуры и функционального предназна-
чения органа (системы). Необходимо  максимально точное описание вы-
явленных признаков. Недопустимы констатирующие оценки или заключе-
ния типа “дегидратация”, “интоксикация”, “в норме”, “ушибленная рана” и 
т.п. Исключением является оценка состояния больного при внешнем ос-
мотре, которая уточняется и обосновывается результатами последующего 
клинического обследования. 
4.4.1.Оценка состояния больного и местных проявлений 
Приводятся данные на день поступления больного в стационар. 
Оценка - удовлетворительное, средней тяжести, тяжелое, крайне тяжелое, 
терминальное, - первоначально базируется на выявленных внешних при-
знаках, характеризующих функциональное  состояние приоритетных ор-
ганов (сердце, легкие и головной мозг) и его соответствие метаболическим 
потребностям. Выявленные общие объективные симптомы позволяют 
оценить состояние больного. Кроме того, всегда необходимо учитывать 
также представления о тяжести течения имеющейся патологии.   











чальном поиске местных объективных проявлений хирургического забо-
левания на основании анамнестически установленного характера процесса 
(воспаление, кишечная непроходимость, травматическое повреждение 
внутренних органов, диспластические изменения и т.п.) и предположи-
тельной локализации его.  
Описываются объективно выявленные (независимо от сознания 
больного) при обследовании анатомической области местные симптомы 
хирургического заболевания. Они позволяют поставить топический диаг-
ноз. 
 
4.4.2.Общий осмотр включает описание с учетом возрастных осо-
бенностей: 
4.4.2.1.-сознания: ясное, сомноленция (церебральная депрессия), 
ступор, кома; 
4.4.2.2.- поведения: активное, пассивное; 
4.4.2.3.- походка: свободная, щадящая с указанием характерных осо-
бенностей; 
4.4.2.4.- положения тела: свободное, вынужденное (вертикально, си-
дя или лёжа). Симптом “Ваньки-встаньки”. 
4.4.3.Кожный покров, его дериваты. Видимые слизистые оболочки 
губ, полости рта. Подкожно-жировая клетчатка и периферические регио-
нарные лимфоузлы. 
4.4.3.1.Осмотр позволяет установить: 
4.4.3.1.1Температуру тела в подмышечной впадине, ректальную 
(обязательно у новорожденных и по показаниям у детей старше одного 
месяца); 
4.4.3.1.2.Цвет : розовый, бледный, бледно-серый, цианоз периораль-
ный, диффузный, акроцианоз, иктеричность. Локальность изменений ок-
раски; 
4.4.3.1.3.Видимые следы повреждений: ссадина (эрозия), рана, рубец 
с описанием локализации, формы, размеров (площади), цвета раневой по-
верхности, раневого отделяемого (кровь, газ, экссудат - серозный, гной-
ный; его цвет, консистенция, запах); инородные тела и их описание; 
4.4.3.1.4.Патологические изменения: опрелость, мацерация, потница, 
трещина, расчесы, пиодермальные элементы. Усиление венозного под-
кожного рисунка. Гиперкератоз, шелушение. Пигментные опухоли и ан-
гиопатии. Элементы сыпи (экзантема, энантема): уртикарные (волдырь), 
розеолезные (пятнистые) или эритематозные, нодулярные (узелковые), ге-
моррагические (экхимозы, петехии, гематома), туберкулярные (бугорко-
вые), везикула (пузырек), пустула (гнойничок), буллезные (пузырча-
тые).Указывают локализацию, изолированное или групповое расположе-











4.4.3.1.5.Ногтевые пластинки: внешний вид, форма, цвет. Изменения 
околоногтевого валика (фликтена, турниоль у новорожденных), деформа-
ции, грануляции, отделяемое. Особенности волосяного покрова.  
4.4.3.2.Пальпацией выявляют: 
4.4.3.2.1.Тургор, развитие подкожно-жировой клетчатки (нормотро-
фия, паратрофия, гипотрофия, ожирение с указанием степени, дефицита 
(избытка) массы тела в процентах от долженствующей. Склерема. Пастоз-
ность, отеки, их локализация. Толщина кожной складки, ее эластичность. 
Влажность или сухость кожи; 
4.4.3.2.2. Локальную болезненность, гиперестезию, гипо- или гипер-
термию; 
4.4.3.2.3.Инфильтрацию, дефект, объемное образование с описанием 
локализации, размеров, формы (очертания - линейные, округлые, непра-
вильные), болезненности, подвижности (смещаемости), поверхности 
(гладкая, бугристая), консистенции (мягкая, эластичная, плотная), связь с 
кожей, внешнего вида кожи или слизистой оболочки над образованием. 
Симптомы флюктуации, зыбления. 
      Указанные признаки описания объемного образования исполь-
зуют при иных его локализациях, а также при описании периферических 
регионарных лимфатических узлов. 
4.4.4. Костно-суставная и мышечная системы 
Используя при обследовании методики осмотра, пальпации и функ-
циональных проб, выявляют: 
4.4.4.1. Тип конституции: нормостенический, астенический, гипер-
стенический. Осанка, её нарушения (сколиоз, кифоз, лордоз и др.). Види-
мые деформации, особенности и врожденные аномалии костей и мышц 
головы, шеи, грудной клетки, живота, конечностей, плечевого и тазового 
поясов, пропорциональность развития; 
4.4.4.2.Мышечный рельеф: гипертрофия, атрофия. Мышечный то-
нус: гипертония, гипотония, атония. Тургор мышц. Мышечный дефект, 
объемное образование (описание см.4.3.2.3.); 
4.4.4.3.Суставы: конфигурация, деформация, периартикулярный 
отек, гиперемия, гипертермия; симметричность. Движения активные и 
пассивные - диапазон и быстрота, степень ограничения и вероятные при-
чины (дисплазия, вывих, болезненность, травма, объемное образование и 
др.). Результат исследования функциональной нагрузки - ходьба, подъем 
по лестнице и т.п.).  
4.4.5.Органы дыхания 
4.4.5.1.Осмотр позволяет выявить: 
4.4.5.1.1. Нарушения фонации: охриплость, афония; 
4.4.5.1.2.Изменение частоты дыхания (тахипноэ, брадипноэ), его 











продолжительности вдоха и выдоха (одышка, её тип - инспираторная, экс-
пираторная, смешанная). Приступы апноэ у новорожденных. Патологиче-
ские типы дыхания (Чейн-Стокса, Куссмауля, Биота). Участие в акте ды-
хания вспомогательной мускулатуры, у новорожденных- раздувание и ри-
гидность крыльев носа. Носовое дыхание (свободное, сопящее, храпящее, 
стридорозное). Симметричность участия грудной клетки  в акте дыхания; 
при откашливании - описание мокроты; 
4.4.5.1.3. Западение или выпячивание одной из половин грудной 
клетки; 
4.4.5.3.Перкуторно легочный звук характеризуют по 
М.В.Янковскому: 
4.4.5.3.1.Над воздушным участком легкого  ясный (громкий), звон-
кий (высокий) и продолжительный звук; над безвоздушным - неясный (ти-
хий), глухой (низкий) и короткий. Оттенки - коробочный, металлический, 
тимпанический. Крайняя степень укорочения и снижения интенсивности 
звука обозначается как абсолютная “бедренная” тупость; 
4.4.5.3.2.Определяют границы легочных полей; подвижность нижне-
го легочного края; 
4.4.5.3.3.Наличие объемного образования, его границы, размеры; 
выявляют линию Дамуазо. 
4.4.5.4.Аускультация позволяет описать выявленные: 
4.4.5.4.1.Кашель: сухой, влажный, грубый, беззвучный, конвульсив-
ный, болезненный; 
4.4.5.4.2.Бронхофонию; тип дыхательных шумов - везикулярное, 
бронхиальное, усиленное везикулярное (жесткое), пуэрильное у новорож-
денных; хрипы - сухие, крепитирующие, проводные; 
4.4.5.4.3.Патологические шумы - трения плевры, перистальтические. 
4.4.6.Органы кровообращения 
4.4.6.1.Осмотр позволяет описать сердечный и верхушечный толчок; 
выявить пульсацию яремных вен, “пляску каротид”, капиллярный пульс 
(проба Гведела); варикозное расширение подкожных и преанальных (ге-
мороидальных) вен; флебит подкожных вен; 
4.4.6.2. Пальпаторно исследуют: 
4.4.6.2.1.Артериальный пульс: частота, напряжение, наполнение, ве-
личина, форма, ритмичность, дефицит пульса; 
4.4.6.2.2.Топографию верхушечного  и сердечного толчка; 
4.4.6.3. Перкуссией определяют: 
4.4.6.3.1.Границы относительной и абсолютной сердечной тупости, 
размеры сердца при кардиомегалии; 
4.4.6.3.2.Наличие и направление смещения границ относительной 












4.4.6.4.1.Определить величину артериального давления - систоличе-
ского и диастолического,  при использовании различных манометрических 
приборов; 
4.4.6.4.2.- исследовать тоны сердца: усиление (акцент) или ослабле-
ние; сердечные шумы - функциональные, органические (громкие, хорошо 
проводимые за пределы сердца, не зависящие от фаз дыхания, постоян-
ные, сохраняющиеся при изменении положения тела. Исследуют эпицентр 
и направление наиболее четкого проведения шума, соотношение с фазами 
сердечного цикла (систолические, пресистолические, диастолические). 
Оценивают силу, тембр и продолжительность. Шум трения перикарда. 
 
4.4.7.Живот. Промежность 
Обследование включает описание функционального состояния и 
результатов объективного обследования (осмотр, пальпация, перкуссия, 
аускультация) брюшной стенки, печени и мочевого пузыря, матки и при-
датков у девочек, наружных половых органов и промежности. 
4.4.7.1.Исследование функционального состояния осуществляют 
посредством опроса. При этом выясняют: 
4.4.7.1.1. Аппетит и наличие нарушений его (снижен, отсутствует, 
повышен). Вкусовые ощущения. Наличие жажды. Объем принятой жидко-
сти (сравнительный - больше или меньше обычного). 
               4.4.7.1.2.Изжога, боль за грудиной и их связь с приемом пищи; 
дисфагия. Руминация (пищеводная рвота или жвачка). Отрыжка, запах вы-
дыхаемого воздуха - без запаха, неприятный, приторный, ацетона и т.п. 
4.4.7.1.3.Тошнота. Срыгивание. Рвота, её частота, объем и вид 
рвотных масс: цвет, содержимое (съеденная пища, желудочное, застойное 
желудочное, застойное кишечное), запах - кислый, фекальный; наличие 
примесей желчи, крови; 
4.4.7.1.4. Стул, его частота в течение суток; объем (обильный, 
скудный); вид содержимого: каловый; каловый с примесью слизи, крови; 
мелена; слизь и кровь типа “малинового желе”. При выделении крови из 
прямой кишки - предшествует, во время или после акта дефекации, цвет 
крови (алая, темная). Консистенция кала - оформленный (плотный, мяг-
кий), неоформленный, жидкий. Цвет кала - коричневый, желтый, ахолич-
ный (обесцвеченный), черный (дегтеобразный). Запах (кислый у новорож-
денного; зловонный). Связь дефекации с болью, псевдотенезмы. Запор, его 
периодичность, продолжительность. Отхождение газов (свободное, за-
труднено, отсутствует). Удержание содержимого прямой кишки: произ-
вольное опорожнение, непроизвольное - каломазание, энкопрез. 
4.4.7.1.5. Мочеотделение и его частота, объем, цвет мочи; болез-
ненность мочеиспускания и дизурические проявления. Изменения моче-











4.4.7.1.6. Выделения из половых путей. У девочек пубертатного 
возраста - менструальная функция, период на момент обследования (мен-
струальный, овуляторный, предменструальный, менопауза), периодич-
ность цикла (установившаяся, не установившаяся).  
4.4.7.2. Осмотр включает описание ротоглотки, внешнего вида 
живота и брюшной стенки, наружных половых органов и промежности.  
4.4.7.2.1. Губы: цвет, влажность, налёты, трещины; полость рта: 
цвет слизистой, энантема. Язык : влажный, сухой, гипертрофия сосочков, 
налёты. Десны и зубы - гиперемия, припухлость, альвеолярная пиоррея, 
дефекты зубов, кариес, протезы. Глотка - миндалины, небные дужки, зад-
няя стенка глотки - цвет, налёты, рубцы, выпячивание; 
4.7.2.2. Живот: форма - правильная, распластанный    (“лягуша-
чий”), втянутый (запавший, “ладьевидный”). Увеличен, вздут равномерно 
или в определенной анатомической области. Симптом Валя. Симптомы 
Курвуазье, Иванова (расстояние между пупом и передней верхней остью 
подвздошной кости  справа меньше, чем слева при  остром аппендиците, 
(Розанова) невозможность из-за усиления боли “надуть” или втянуть жи-
вот). Видимая перистальтика желудка типа “песочных часов”, кишечника; 
контурирующиеся петли кишечника или   объемное образование. Брюшная 
стенка: выраженность подкожной венозной сети, участие в акте дыхания 
(свободное, ограниченное, отсутствует), наличие выпячиваний в областях: 
паховых, бедренных треугольников, поясничных, пупочной, в проекциях 
белой и спигелевой линий. У новорожденных -вид культи пуповины (цвет, 
влажность), пупочной ранки-грануляции, отделяемое (серозное, геморраги-
ческое, гнойное, кишечное), изменения кожи вокруг пупка - гиперемия, ма-
церация, инфильтрация. Отсутствие кожного пупка при канатиковых гры-
жах, параумбиликальный дефект брюшной стенки при гастрошизисе; 
4.4.7.2.3.Наружные половые органы и промежность: тип форми-
рования наружных половых органов (мужской, женский), соответствие 
развития вторичных половых признаков возрасту и полу. Обнажение го-
ловки полового члена (свободное, ограниченное при фимозе, синехиях 
препуциального мешка). Гипо- или эписпадия. Атрезия hушеп’а, гемато-
кольпос, гематометра; ректовестибулярный свищ, эктопия анального кана-
ла и др. аномалии. У новорожденных - наличие задне-проходного отвер-
стия; при отсутствии его - наличие, расположение и выраженность аналь-
ной “воронки”, мекониевой пигментации. 
4.4.7.3. Пальпация живота и промежности проводят с целью выяв-
ления признаков: 
4.4.7.3.1. Пальпация живота и промежности (передней брюшной 
стенки, поясничных областей) выявляет гиперестезию кожи, пассивное 
мышечное напряжение локализованное или по всему животу, дефект в 











образование в ней. Пальпаторным исследованием мошонки определяют 
наличие яичек, соответствие их размеров возрасту, болезненность, объем-
ного образования в мошонке и его отношение к яичку, консистенцию, 
вправимость, определение наружных паховых колец, их размеры. Сим-
птом “толчка” при атрезии заднего прохода. 
4.4.7.3.2.Пальпация глубокая проводится по Образцову-Стражеско 
в положении больного  лежа и стоя (при необходимости), а также для вы-
явления перитонеальных и болевых симптомов, исследования объемного 
образования. Может проводиться у больных, находящихся в состоянии 
медикаментозного сна, под наркозом. При этом у детей младшей возрас-
тной группы выявляют и оценивают двигательные и эмоциональные экви-
валенты болевых и перитонеальных симптомов. 
Исследование начинают с заведомо безболезненной области. Вы-
являют локальную болезненность, перитонеальные симптомы Щеткина-
Блюмберга, Воскресенского (симптом “скольжения”), Габая. Симптом Ку-
ленкампфа. Далее исследуют наличие болевых топографических симпто-
мов Филатова, Яуре-Розанова, Мейо-Робсона, Ровзинга, Бартомье-
Михельсона, Ситковского, Образцова, Коупа I - II и Островского - с осто-
рожностью! Объемное образование в брюшной полости описывают по 
признакам, указанным в п.4.3.2.3. 
Желудок, кишечник - определяют контуры большой и малой кри-
визны, болезненность, наличие объемного образования; в проекции сле-
пой, ободочной и сигмовидной кишок - пальпируемость, болезненность, 
объемные образования. Симптом Штернберга - болезненность в проекции 
корня брыжейки тонкой кишки. Энтероптоз. 
Печень - отношение ее края к правой реберной дуге (гепатомега-
лия), консистенцию, болезненность, контур поверхности, выступающей 
из-под реберной дуги печени. Френикус-симптом и симптомы Мэрфи, 
Баирова (симптом “пупка” - при надавливании на область пупка выявляют 
усиление боли в правом подреберьи при травме печени).  
Поджелудочная железа - пальпируемость, болезненность, наличие 
объемного образования в её проекции. Симптом Воскресенского - ослаб-
ление или исчезновение пульсации брюшной аорты при панкреатите. 
Селезенка - пальпируемость ниже края левой реберной дуги при 
спленомегалии, консистенция, поверхность, болезненность. Прием Вей-
нерта при травме селезенки. 
Почки - пальпируемость, объемное образование, нефроптоз. Сим-
птом Пастернацкого. 
Придатки матки - пальпируемость, объемное образование, болез-
ненность. Симптом Жиздринского. 
Полость малого таза и прямая кишка исследуются при пальцевом 











анального сфинктера (канала), наполнение прямой кишки. 
Симптом Грекова (Обуховской больницы). Инородное тело, объ-
емное образование в просвете прямой кишки, в брюшной полости, локаль-
ная болезненность. Симптом Промптова. По окончании обследования - 
вид содержимого прямой кишки на перчатке - кал, слизь, кровь и т.п. 
4.4.7.4.Аускультация живота. Выявляют перистальтические шумы: 
обычные (глуховатые, ритмичные, булькающие), изменение их интенсив-
ности (усиленные, звонкие или ослабленные вплоть до исчезновения), 
ритмичности (непрерывные, обрывающиеся, единичные). Связь с болью 
или изменением поведения, положения ребенка. Шум плеска, симптом 
Склярова. 
4.4.7.5.Перкуссия применяется для выявления болевых топогра-
фических симптомов Раздольского, Ортнера, Пастернацкого, обнаружения 
тимпанита над областью печени (пневоперитонеум), укорочения звука в 
нижнебоковых (отлогих) областях живота (гидроперитонеум: гемоперито-
неум, асцит). Перкуторно исследуют размеры объемного образования и 
перкуторный звук над ним, границы печени по Курлову, скелетотопиче-
ские границы селезеночной тупости. Симптом Валя. 
 
4.4.8.НЕРВНАЯ   И ЭНДОКРИННАЯ  СИСТЕМЫ 
 
4.4.8.1.Исследования функционального состояния. При расспросе 
выясняют самочувствие, настроение, утомляемость, угнетенность, возбуж-
дение, раздражительность, плаксивость, страх, эмоциональная лабиль-
ность; сон - длительность, глубина. Головная боль - локализация, интен-
сивность, периодичность, сопровождается тошнотой, рвотой. Головокру-
жение, потемнение в глазах. Очаговые неврологические симптомы, судо-
роги, параличи, потеря сознания. Признаки нарушений периферической 
нервной системы, сухожильные рефлексы периода новорожденности: по-
исковый, сосательный, Бабкина, Моро, Робинсона, защитный, Баура (пол-
зания), Галанта и Переса. 
4.4.8.2.Осмотр и пальпация 
4.4.8.2.1.Череп: форма, видимые повреждения, деформации. 
Большой родничок - размеры, конфигурация, западение, напряжение. 
Лицо: эмоциональное выражение, симметричность; глаза - форма, 
симметричность глазных щелей, птоз, энофтальм, экзофтальм. Эпикант. 
Зрачки: симметричность формы, величины, реакция на свет, нистагм, кон-
вергенция. Уши - выделения из слухового прохода, болезненность при 
пальпации козелка, области сосцевидного отростка. Нарушение слуха. Пе-
редние и задние черепно-мозговые грыжи. 
4.4.8.2.2.Область щитовидной железы: увеличение, форма, размеры, 











4.5.ЛАБОРАТОРНЫЕ, СПЕЦИАЛЬНЫЕ И ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ 
МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
Приводятся данные первичных обследований для постановки 
клинического диагноза. 
4.5.1.Лабораторные методы 
4.5.1.1.- клинические, 5.1.2.- биохимические, 5.1.3.- серологические, 
5.1.4.- бактериологические и бактериоскопические, 5.1.5.- гистологиче-
ские, цитологические. 
4.5.2.МЕТОДЫ ЛУЧЕВОЙ ДИАГНОСТИКИ 
4.5.2.1.- рентгенологические (обзорные и контрастирующие: ан-
гиография, бронхография, эзофагография, ирригография и др., фистуло-
графия, спленопортография, урография и т.п.); 4.5.2.2.- сонография (ульт-
развуковая томография); 4.5.2.3.- компьютерная томография; 4.5.2.4.- теп-
ловизионное исследование; 4.5.2.5.- радиоизотопное. 
4.5.3.МЕТОДЫ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ 
4.5.3.1.- органов и систем гемодинамики: ЭКГ, ФКГ, поликардио-
графия, реоплетизмография и др.; комплексные исследования при зонди-
ровании сердца и крупных сосудов; 4.5.3.2.- органов дыхания и газообме-
на; 4.5.3.3.- ЦНС: электроэнцефалография; 4.5.3.4.- измерение ЦВД; 
4.5.3.5.- мышечной системы скелета (электромиография) и кишечника 
(электроэнтерография, сфинктероманометрия). 
4.5.4.ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
4.5.4.1.- ФЭГДС (фиброэзофагогастродуоденоскопия), колоноско-
пия, ректороманоскопия и др.; 4.5.4.2.- лапароскопия, торакоскопия, цис-
то- и хромоцистоскопия и т.п. 
  
4.6. ОБОСНОВАНИЕ ДИАГНОЗА 
Приводят перечень жалоб, анамнестических данных местных и 
общих объективных симптомов заболевания в их причинно-следственной 
взаимообусловленности. После проведенной  группировки и анализа сим-
птомокомплексов дают клиническую интерпретацию результатов лабора-
торных и других исследований, подтверждающих или выявляющих патог-
номоничные изменения, признаки. Формулируют диагноз в соответствии с 
Международной классификацией болезней (МКБ IХ). 
 
                             4.7. ЛЕЧЕНИЕ.  
4.7.1.Реферат “Лечение данного заболевания”. На основании изуче-
ния литературы по данному заболеванию формулируются основные прин-
ципы его консервативного и оперативного лечения, особенности лечебной 
тактики, формулируются принципиальные отличия различных видов опе-











4.7.2.Систематизируется и последовательно излагается лечение кон-
кретного больного с подробным описанием предоперационной подготовки 
(длительность, средства), дата, время, протокол операции; описание мак-
ропрепарата, послеоперационный диагноз; послеоперационное лечение 
(группы препаратов, дозы, пути и кратность введения). 
 
                               4.8.ТЕЧЕНИЕ БОЛЕЗНИ 
4.8.1.Течение болезни до дня курации. На основании анализа днев-
ников клинической истории болезни выделяются основные субъективные 
проявления болезни, отражающие её динамику. Приводятся данные лабо-
раторных, инструментальных методов обследования, температурная кри-
вая и пр., характеризующие течение процесса. 
4.8.2.Дневники наблюдения. Краткое описание общего состояния, 
общих и местных симптомов, характеризующих течение болезни за 2-4 
дня наблюдений. Температурный лист больного за этот же период. 
4.8.3.Лист назначений на каждый день наблюдения, подписанный 
куратором. Назначение медикаментозных средств производят с указанием 
лекарственной формы, разовой дозы, интервалов (кратности) введения и 
его способа. При постоянном введении указывают его скорость - мл/мин., 
капель/мин., - объемно-скоростная характеристика инфузионной програм-
мы. 
                                  4.9. ЭПИКРИЗ 
Оформляется при выписке (выбытии) больного из данного стацио-
нара, а  также в виде этапного эпикриза через каждые 10-14 дней лечения. 
Содержит ретроспективную характеристику заболевания (жалобы, анам-
нез, объективные данные с перечислением только отклонений от нормы), 
дата, вид и объем хирургического вмешательства, особенности заболева-
ния, касающиеся трудности диагностики, определения хирургической так-
тики, эффективности проводившегося лечения и его функциональных ре-
зультатов. Анализируют динамику показателей (признаков) лабораторных 
и других методов обследования. Обосновывается необходимость и про-
грамма дальнейшего лечения. 
Примерная схема оформления эпикриза: 
Больной Н.,  пол, возраст, находился на лечении в отделении (на-
звание стационара) с ___ (даты). Поступил с жалобами, анамнестическими 
данными, объективными данными. 
Клинический диагноз. 
Операция - дата, название. 
Послеоперационное лечение: наименование, разовая и суточная до-
зы, пути введения, продолжительность курса при назначении антибакте-
риальных, гормональных и других препаратов. Трансфузии крови, ее пре-











(люмбальная пункция, катетеризация вен, перидуральная анестезия, гемо-
сорбция и т.п.). Дата снятия швов и характер заживления послеоперацион-
ной раны, удаления дренажей. 
Данные лабораторных  и иных исследований на момент оформле-
ния эпикриза с оценкой их динамики. 
Итог проведенного лечения: выписан с выздоровлением, с улучше-
нием, без перемен. Ухудшение. Переведен в другой стационар. Продолжа-
ет лечение. 
Рекомендации при выписке (переводе) конкретные и краткие, ка-
сающиеся режима, особенностей питания,  медицинского наблюдения и 
реабилитационного лечения (по показаниям), определения инвалидности. 
 
4.10. Прогноз 
Пишется по данным литературы и анализа течения болезни у кури-
руемого больного. Прогностическое заключение составляется в отноше-
нии жизни, здоровья и функционально-анатомического восстановления. 
 
4.11. Особенности течения заболевания у курируемого больного_ 
 
4.12. Профилактика данного заболевания 
 
4.13. Литература, изученная по данному заболеванию 
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                                5.1. “Острый аппендицит у детей”                  
 
     Аппендицит у детей является одной из наиболее актуальных про-
блем в детской хирургии. Подавляющее число операций от 30 до 40% в 
детском возрасте производится по поводу аппендицита. Наибольшее чис-
ло диагностических ошибок связано с аппендицитом. После аппендэкто-
мии нередки тяжелые и грозные осложнения. Ребенок, перенесший аппен-
дэктомию, не всегда полностью выздоравливает. Достаточно отметить, что 
в 1-2% случаев после обычной аппендэктомии и в 8-9% случаев, когда за-
болевание осложняется перитонитом, у детей развивается спаечная ки-
шечная непроходимость, требующая длительного лечения, а иногда и опе-
рации. Аппендицит у детей развивается быстрее, чем у взрослых. Деструк-
тивные изменения в отростке, приводящие к аппендикулярному перитони-
ту, наблюдаются детскими хирургами в несколько раз чаще, чем у взрос-
лых. Именно поэтому особое внимание следует уделять ранней диагности-
ке и своевременному лечению аппендицита. 
     Вследствие того, что значительное число соматических и инфекци-
онных заболеваний протекает с выраженным “абдоменальным синдро-
мом” (боли в животе, тошнота, рвота, повышение температуры, напряже-
ние мышц живота, лейкоцитоз), такие больные вначале нередко расцени-
ваются неверно и лечатся консервативно в соответствии с предполагае-
мым заболеванием. Упускается дорогое время, и операция производится в 
неблагоприятных условиях. Вместе с тем, ошибки диагностики зачастую 
связаны с крайне сложной диагностикой аппендицита, особенно у малень-
ких детей, что обусловлено вариабельностью клинической картины забо-
левания, которая иногда сходна с клиникой пневмонии, гриппа, диспепсии 
и т.п. 
     У ребенка впервые в России удалил червеобразный отросток      
П.И. Дьяконов в 1894г. Термин “аппендицит”  был принят в 1886г. комис-
сией американских хирургов по предложению Фитца, этот термин посте-
пенно получил всеобщее признание. Аппендицит, раньше считавшийся 
“пограничной областью терапии и хирургии”, постепенно перешел в пол-
ное ведение хирургов. Однако на протяжении десятков лет подвергался 
оживленному обсуждению вопрос о сроках оперативного вмешательства 
при остром аппендиците. Потребовались усилия клиницистов всех стран, 
прежде чем этот вопрос был решен в пользу ранней операции. 
     Правильное понимание аппендицита в детском возрасте, особенно с 
точки зрения оперативного вмешательства, сложилось гораздо позднее, 
чем у взрослых. На особенности аппендицита у детей впервые указывается 
в конце XIX века. Так, Г.И. Турнер (1881) в диссертации “К анатомии сле-
пой кишки и червеобразного отростка” обратил внимание на более частую 











клиники и течения острого аппендицита у детей указывали Зонненбург 
(1902), Г.И.Барадулин (1903), И.П.Алексинский (1909), И.И.Греков (1912), 
которые подчеркивали особую тяжесть течения аппендицита в детском 
возрасте. Но несмотря на это, дети с острым аппендицитом лечились в те-
рапевтических отделениях, и хирурги привлекались к оказанию помощи 
при появлении аппендикулярного абсцесса. 
     Особая заслуга в развитии учения об остром аппендиците у детей 
принадлежит основоположнику детской хирургии в нашей стране 
Т.П.Краснобаеву. Он раньше других хирургов стал на позицию раннего 
активного хирургического вмешательства при остром аппендиците и про-
пагандировал эту тактику в печати и выступлениях. 
     Интерес к аппендициту детского возраста значительно повысился, 
начиная с 20-х годов нашего столетия. Ранее считалось, что аппендицит у 
детей - заболевание редкое и процент оперированных детей по отношению 
к общему числу больных острым аппендицитом невелик, по Маттерштоку 
- 9% (1880), по Г.И. Барадулину - 8% (1903). Однако по свидетельству ряда 
авторов (И.Л. Брегадзе, 1929; А.С. Бродский, 1935; А.Н. Окулова, 1935) 
заболеваемость детей аппендицитом оказалась очень высокой. Появились 
сообщения о том, что аппендицитом могут заболевать даже дети грудного 
возраста (Т.П. Краснобаев, 1902; А.А. Гуз, 1925). Н.В. Шварц (1929) писал, 
что ввиду диагностических трудностей дети оперируются поздно и ле-
тальность среди них велика. Наилучшие результаты лечения аппендицита 
могут быть получены только при условии раннего выполнения операции. 
     Принцип раннего производства операции длительное время не мог 
быть осуществлен ввиду поздней обращаемости родителей к врачу, дети 
часто поступали в стационар с явлениями перитонита, и операция не дава-
ла желаемого результата. В связи с этим хирурги призывали к широкой 
просветительной работе среди населения. 
     Большое значение в решении принципиальных вопросов лечения 
острого аппендицита у детей имела Ленинградская конференция в 1934 
году. Т.П. Краснобаев в программном докладе отметил, что аппендицит у 
детей протекает тем тяжелее, чем моложе ребенок; все дети должны опе-
рироваться в любой день заболевания; противопоказанием к операции 
следует считать только наличие плотного инфильтрата при хорошем об-
щем состоянии и невысокой температуре у ребенка. 
  В нашей стране за последние годы в лечении аппендицита у детей 
достигнуты значительные успехи. Это наглядно показала I-я Всероссий-
ская конференция хирургов в Куйбышеве (1956), одной из программных 
тем которой был “Острый аппендицит и его лечение”. Решающими факто-
рами, способствовавшими неуклонному снижению послеоперационной 
летальности от острого аппендицита, явились: 











общедоступная медицинская помощь и хорошо организованная работа 
скорой помощи; 
     2) улучшение ранней диагностики;       
     3) возросшая активность хирургов в оперативном лечении аппенди-
цита; 
     4) широкое применение антибиотиков. 
     Все это в сумме привело к тому, что летальность от аппендицита со-
ставляет сотые доли процента. Однако достигнутые успехи не должны 
снимать настороженности по отношению к аппендициту. 
 
 Этиология и патогенез. Острый аппендицит по существу является 
энтерогенной аутоинфекцией, неспецифическим воспалительным процес-
сом (И.В.Давыдовский, 1958; В.И.Колесов, 1959). Следовательно, этиоло-
гической причиной заболевания надо считать гноеродных микробов, кото-
рые, проникая в ткани отростка и размножаясь там, вызывают местные 
изменения и общую реакцию организма. Среди возбудителей чаще встре-
чается энтерококк, реже - другие микробы (стрептококк, стафилококк, 
кишечная палочка). Пути проникновения микроорганизмов в ткани черве-
образного отростка изучены недостаточно, однако большинство авторов 
признает, что наиболее часто возбудитель инфекции проникает из просве-
та отростка и в редких случаях заносится током лимфы или крови из дру-
гих органов. 
     Ученые придают значение целому ряду факторов, способствующих 
развитию инфекционного процесса в червеобразном отростке. Так, напри-
мер, установлено несомненное влияние алиментарного фактора, перене-
сенных соматических или инфекционных заболеваний. 
     Из числа других факторов, способствующих развитию аппендицита, 
можно назвать перекруты, изгибы отростка врожденного характера, а так-
же попадание в просвет отростка кишечных паразитов, каловых камней, 
инородных тел (механическая теория). Однако роль этих факторов неве-
лика. 
     Вопрос о механизме развития патологического процесса при остром 
аппендиците, по сути дела, до сих пор остается открытым. Существует не-
сколько теорий патогенеза заболевания: 1) застоя; 2) “замкнутых полос-
тей” (Dienlafoy, 1998); 3) паразитарной глистной инвазии (Reindorf, 1920); 
4) нервно-сосудистая (Давыдовский И.В., 1938; Русаков  А.В., 1952; Ша-
мов В.Н., 1953; Ricker, 1926); 5) инфекционная (Aschof, 1908); 6) гемато-
генная (Kretz, 1913; Zawen, 1942); 7) баугиниоспазма (Греков И.И., 1926) и 
др. По-видимому, не следует проводить резкой грани между инфекцион-
ной и нервно-сосудистой теорией, обе эти теории могут рассматриваться в 
комплексе, как звенья единой цепи. 











отличительных черт, которые могут быть объяснены анатомо-
физиологическими особенностями растущего организма. Наиболее харак-
терные черты аппендицита у детей следующие: 
     1) у грудных детей аппендицит наблюдается чрезвычайно редко, 
частота заболеваемости нарастает с возрастом;  
     2) у детей воспалительные изменения в отростке развиваются зна-
чительно быстрее, чем у взрослых, и чем моложе ребенок, тем ярче выра-
жена эта способность. 
     Редкость заболевания аппендицитом грудных детей объясняется ха-
рактером пищи в этом возрасте (преимущественно жидкая молочная пи-
ща) и малым числом фолликулов в слизистой оболочке отростка, создаю-
щим фон для развития инфекции. С возрастом число фолликулов увеличи-
вается и параллельно увеличивается заболеваемость аппендицитом      
(И.К. Ахунбаев, Б.В. Огнев, С.Р. Слуцкая). 
     Быстроту развития воспалительного процесса в отростке у ребенка 
объясняют возрастными особенностями строения нервной системы, одной  
из которых является гипомиелинизация нервных волокон. Отмечается 
также недостаточная зрелость иннервационных аппаратов: в ганглиях от-
ростка имеется большое количество малых клеток типа нейробластов. Это 
отражается на развитии патологического процесса, так как в тканях, где 
нервная система носит эмбриональный характер, патологический процесс 
протекает необычно (А.В. Бондарь, Г.Н. Захарова). 
Некоторые статистические данные. Отмечаются определенные се-
зонные колебания заболеваемости острым аппендицитом. По данным 
Ледда и Гросса, а также А.И.Ленюшкина и соавторов, летом число заболе-
ваний почти в 2 раза меньше, чем зимой и весной. По-видимому, на забо-
леваемость аппендицитом оказывают влияние изменения температуры ок-
ружающей среды, характер пищи, режим и т.д. 
     Острым аппендицитом заболевают дети всех возрастных групп. До 
1 года аппендицит встречается очень редко, далее заболеваемость посте-
пенно нарастает. Так, (по данным И.И. Мирошникова, 1935; С.Д. Тернов-
ского, 1959; А.И. Ленюшкина с соавторами, 1964 и др.), на младший воз-
раст приходится около 5% случаев, на дошкольный - 15%, на младший 
школьный - 20-25% и на средний школьный - 55% всех случаев острого 
аппендицита. Наиболее часто болеют в возрасте 9-12 лет. 
     У девочек и мальчиков заболевание встречается приблизительно 
одинаково часто. Однако простая форма аппендицита у мальчиков встре-
чается в 2 раза реже, чем у девочек. Это наводит на мысль о том, что у де-
вочек ввиду особенностей периода полового созревания (особенно в 
предменструальный период), часто имеет место гипердиагностика острого 
аппендицита. 











та весьма разнообразна в зависимости от условий, в которых возникает и 
протекает болезнь. Наиболее существенными моментами, влияющими на 
характер клинической картины, являются возраст и анатомическое поло-
жение червеобразного отростка. Имеет значение также время, прошедшее 
от начала заболевания, и характер воспалительного процесса. 
     Возрастной фактор практически играет столь большую роль, что 
детскими хирургами отдельно выделяется описание особенностей острого 
аппендицита у детей первых 3-х лет жизни. 
     Клиника аппендицита при  типичном расположении червеобразного 
отростка в правой подвздошной области отличается от клиники ретроце-
кального или тазового аппендицита, а поэтому мы вкратце остановимся 
отдельно на этих вариантах острого аппендицита. 
     При типичном расположении отростка болезнь возникает постепен-
но с ноющих или тянущих болей в животе. Вначале она нерезкая, терпи-
мая, и ребенок может некоторое время не обращать на нее внимания. 
Вскоре, однако, боль усиливается, и ребенок начинает жаловаться. В связи 
с этим обстоятельством можно встретить указания в анамнезе, что боль 
возникла остро во время игры, на уроке в школе и т.п. Локализация болей 
вначале неопределенная, часто по всему животу. Затем постепенно лока-
лизуется в правой подвздошной области, часто бывает постоянной, ною-
щей, но нередко приобретает приступообразный характер. Наивысшая ин-
тенсивность боли наблюдается в начале заболевания, затем она уменьша-
ется в связи с гибелью нервного аппарата червеобразного отростка. Этого 
обстоятельства не следует забывать, так как врач, осматривающий ребенка 
на 2-3 сутки от начала заболевания, обычно не встречает указаний на боль, 
и ребенок лежит спокойно. При перфорации боль снова усиливается 
(двухфазное течение). Для начала аппендицита характерна непрерывность 
боли, которая не исчезает совсем, а может только ослабевать. Дети обычно 
в таких случаях плохо спят, часто принимают такое положение, при кото-
ром боль меньше беспокоит, (положение на правом боку), и стараются со-
хранить его. 
     При обследовании больного отмечается пальпаторная болезнен-
ность в правой подвздошной области - локальная болезненность (симптом 
Филатова). 
     У большинства больных удается выявить пассивное напряжение 
мышц живота в правой подвздошной области. Степень напряжения мышц 
бывает неодинаковой: от небольшой резистентности до резкой ригидности 
(доскообразный живот). Напряжение мышц является защитным брюшин-
но-мышечным рефлексом, исходным пунктом которого является воспа-
ленный отросток. Область распространения напряжения в общем соответ-
ствует области распространения воспалительного процесса в брюшной 











Блюмберга. Описанные местные объективные симптомы являются досто-
верными для перитонита, но не для аппендицита. Поэтому диагностика ост-
рого аппендицита основывается на выявлении симптомов местного перито-
нита в правой подвздошной области с той долей вероятности, что наиболее 
частой причиной перитонита в этой области является воспаление червеоб-
разного отростка. Однако известны другие,  более редкие его причины: ди-
вертикулит, аднексит, генитальный перитонит (диплококковый) и др. По-
этому операция всегда является заключительным этапом диагностики. 
     Относительно постоянным признаком острого аппендицита у детей 
является рвота. По данным разных авторов, она встречается от 65 до 86% 
случаев. Рвота чаще бывает в 1-й день заболевания, обычно однократная, 
реже - несколько раз. Примерно в 20% случаев заболевание сопровождает-
ся тошнотой без рвоты. В начальной стадии аппендицита не наблюдается 
примеси желчи в рвотных массах, которая отмечается в поздних стадиях 
заболевания, при наличии тяжелого перитонита. 
     Температура в начале заболевания невысокая (37-380С). При нали-
чии перитонита или аппендикулярного инфильтрата может достигать бо-
лее высоких цифр. 
     Пульс обычно ритмичный, хорошего наполнения, учащенный, что 
является реакцией на боль, интоксикацию вследствие вовлечения в воспа-
лительный процесс брюшины (перитонит). 
     Изменения со стороны языка имеют значение лишь в сочетании с 
другими симптомами. Чаще язык обложен белым налетом, влажный и 
только при далеко зашедшем перитоните становится сухим. 
     У большинства больных наблюдается задержка стула. Жидкий стул 
отмечен у 6% больных (Исаков Ю.Ф. и соавт. 1980). 
     Изменения со стороны крови непостоянны. Как при всяком воспа-
лительном процессе, наблюдается повышенное содержание лейкоцитов и 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево, что указывает на тяжелую интокси-
кацию организма. 
     Наличие описанной картины обычно не оставляет сомнений в диаг-
нозе острого аппендицита. 
     Клиника ретроцекального и ретроперитонеального аппендицита от-
личается тем, что тошнота и рвота встречаются значительно реже, чем при 
типичном расположении воспаленного отростка. Боли с момента появле-
ния постепенно переходят в поясничную область и иррадиируют в бедро 
или половые органы. 
     Правая подвздошная область доступна глубокой пальпации, но бо-
лезненна. При ретроперитонеальном расположении максимальная болез-
ненность чаще выявляется в поясничной области, а в правой подвздошной 
области она менее выражена. Напряжение мышц брюшной стенки справа 











При забрюшинном расположении червеобразного отростка воспаление 
может распространяться на забрюшинную клетчатку, почечную лоханку 
или мочеточник, и тогда выявляется симптом Пастернацкого, изменения 
со стороны мочи. 
     Тазовый аппендицит характеризуется локализацией болей в нижней 
части живота, а также симптомами раздражения смежных с воспаленным 
отростком органов и тканей. Если в процесс вовлечена стенка мочевого 
пузыря, то жалобы больного ребенка сводятся к болезненному мочеиспус-
канию. Иногда в воспалительный процесс вовлекается стенка нижнего от-
дела толстой кишки, что сопровождается появлением частого жидкого, 
болезненного стула с примесью слизи. При пальпации брюшной стенки 
удается установить болезненность над лобком и в пахово-подвздошной 
области справа. Симптомы раздражения брюшины не выявляются до раз-
вития тазового перитонита.  
     Подпеченочный и левосторонний аппендицит проявляется симпто-
мами местного перитонита соответствующей локализации: в правом под-
реберье,  левой подвздошной областях соответственно. Субъективные и 
общие объективные симптомы такие же, как и при иной локализации чер-
веобразного отростка. 
 
Особенности клинической картины и диагностика у детей пер-
вых лет жизни. А.И. Ленюшкин с соавторами (1964), Ю.Ф. Исаков с со-
авт. (1980) на основании анализа  результатов лечения детей, оперирован-
ных по поводу острого аппендицита в возрасте до 3-х лет, отметили, что у 
них летальность в десятки раз выше, чем у детей старшего возраста. При-
чиной этому была запоздалая диагностика.  
     Распознавание заболевания у них представляет большие трудности 
ввиду запутанного анамнеза, особенностей клинической картины и слож-
ности обследования маленького ребенка. Нередко поводом для этого слу-
жат противоречивые и неточные анамнестические сведения, сообщаемые 
родителями. Немаловажную роль играет то обстоятельство, что острый 
аппендицит у самых маленьких детей - заболевание редкое (встречается в 
7-10 раз реже, чем у старших детей), вследствие чего врачи мало знакомы 
с его проявлениями и при обращении больного не думают о нем. Все из-
ложенное выше дает основание выделить особенности острого аппенди-
цита у детей младшей возрастной группы в специальный  раздел. 
     Начало заболевания у маленьких детей родителями часто просмат-
ривается. Первоначальные боли маленький ребенок не может точно объ-
яснить и локализовать, а легкое недомогание при этом расценивается ино-
гда как каприз. Маленькие дети вообще более терпимо относятся к со-
стоянию дискомфорта. Лишь когда боли усиливаются, тогда ребенок про-











времени, прежде чем мать заметит, что ребенок болен и щадит живот. По-
видимому, чаще всего заболевание фиксируется на высоте приступа, когда 
боли становятся интенсивными. В связи с этим создается впечатление, что 
оно возникает внезапно, бурно. Вероятно, заболевание у маленьких детей, 
как и у старших, начинается постепенно, но затем протекает более бурно. 
     На развитие воспалительного процесса в червеобразном отростке 
организм маленького ребенка отвечает своеобразной реакцией: вначале 
общие явления преобладают над местными и занимают ведущее место в 
картине болезни. Именно в этот период родители чаще всего и обращают-
ся к врачу. 
     У маленьких детей в отличие от детей старшего возраста заболева-
ние чаще сопровождается многократной рвотой, высокой температурой и 
жидким стулом. Эти симптомы могут служить причиной для диагностиче-
ской ошибки. 
     Клиническая картина острого аппендицита у маленьких детей не-
редко затушевывается тем, что локализация болей вначале может быть не-
определенной, часто в области пупка. Чаще всего боли изменяют интен-
сивность. В период слабой боли дети дают весьма неопределенные сведе-
ния о наличии ноющих болей, при сильной - беспокоятся, плачут, позиру-
ют и др. Однако, так же как и старшие, маленькие дети часто выбирают 
положение на правом боку с приведенными к туловищу ногами. В этом 
положении ребенок лежит спокойно и не жалуется. Для выявления ло-
кальной болезненности целесообразно начинать пальпацию, когда ребенок 
находится на руках у матери, тогда он не столь беспокоен и более довер-
чив. При пальпации живота важно следить за выражением лица ребенка и 
характером плача. Когда рука врача, мягко пальпируя живот, переходит с 
левой половины на правую подвздошную область, при наличии острого 
аппендицита на лице ребенка появляется гримаса боли, а плач становится 
громче. Симптом Щеткина-Блюмберга выявить очень трудно, поэтому ему 
не придают большого значения. 
     Иногда для выявления местных объективных симптомов (локальной 
болезненности и пассивного напряжения мышц) необходим осмотр во 
время сна (хлорал гидрат в клизме в дозе: до 6 мес. - 0,1г, 6 мес.-2 года - 
0,15г, 3-4 года - 0,2г); (ГОМК из расчета 100 мг/кг массы). 
      Мышечное напряжение и болезненность при ощупывании живота у 
спящего ребенка сохраняются, и ребенок просыпается от боли во время 
пальпации болезненной области живота. 
     При исследовании крови в 75% случаев отмечается лейкоцитоз или 
гиперлейкоцитоз (50%), а в 25% случаев - лейкопения по сравнению с воз-
растной нормой. 
     Самочувствие ребенка, даже при деструктивной форме аппендицита 











признаком тяжести состояния в таких случаях оказывается расхождение 
пульса и температуры. 
     И у маленьких детей возможно волнообразное или двухфазное те-
чение острого аппендицита, характерное для деструктивных форм. Воспа-
лительный процесс при остром аппендиците крайне редко отграничивает-
ся, поэтому чаще развивается общий перитонит. 
     У грудных детей через 1-2 дня от начала заболевания помимо бо-
лезненности появляется отечность брюшной стенки, кожа лоснится, про-
является венозный рисунок. 
 
Осложнения острого аппендицита. По данным С.Я. Долецкого,   
М.М. Кучегоровой (1962), Исакова Ю.Ф. с соавт. (1980) аппендикулярный 
перитонит у детей встречается в 8,2-9,7% (у взрослых - в 1,5%); 57% дест-
руктивных форм острого аппендицита осложнилась перитонитом у стар-
ших детей в 9,3%, а до  3-х летнего возраста -  у 51,8%). 
      Клиника аппендикулярного перитонита довольно характерная: зем-
листый цвет лица, страдальческое выражение глаз, сухой обложной язык, 
неукротимая рвота с примесью желчи, вздутие и пассивное напряжение 
мышц живота, положительный симптом Щеткина-Блюмберга, перисталь-
тические шумы не прослушиваются, частый слабый пульс, расхождение 
пульса и температуры. 
     В некоторых случаях воспалительный процесс в брюшной полости 
отграничивается, что приводит к образованию аппендикулярного ин-
фильтрата, по данным А.И. Ленюшкина с соавторами (1964) в 2% случаев 
он может выявляться уже на 3-5-й день заболевания. Вначале он прощу-
пывается как болезненная опухоль тестоватой консистенции без ясных 
границ, позже становится плотным, границы его приобретают более чет-
кие очертания. Для уточнения отношения его к прямой кишке необходимо 
произвести исследование пальцем через прямую кишку. Трудно обнару-
жить ретроцекально расположенный инфильтрат. А.Г. Бржозовский реко-
мендует проводить исследование двумя руками, из которых ладонь левой 
руки лежит на поясничной, а правой - на правой подвздошной области при 
положении больного на левом боку. 
     Инфильтраты у детей сопровождаются высокой температурой, мо-
гут выявляться симптомы раздражения брюшины. Боль при сформиро-
вавшемся инфильтрате нередко исчезает. Иногда аппендикулярный ин-
фильтрат достигает больших размеров и может быть ошибочно принят за 
опухоль брюшной полости или почек. В крови - ускоренная РОЭ и гипер-
лейкоцитоз. 
     У детей инфильтраты в большинстве случаев быстро абсцедируют, 
о чем говорят гектический характер и ухудшение общего состояния. Ме-











брюшины. Могут развиться явления частичной кишечной непроходимо-
сти. Низко расположенные гнойники могут вскрываться в прямую кишку 
или мочевой пузырь, высоко расположенные - в брюшную полость. 
     В редких случаях у детей процесс подвергается обратному разви-
тию, и инфильтрат рассасывается. 
     К интраперитонеальным осложнениям острого аппендицита также 
относятся: перфорация, эмпиема, флеботромбоз сосудов брыжейки, пи-
лефлетит. 
     Трудности диагностики острого аппендицита у детей возрастают 
потому, что многие заболевания детского возраста изначально напомина-
ют клиническую картину острого аппендицита. Сложность выявления ме-
стных объективных его симптомов в ряде случаев может привести к диаг-
ностическим ошибкам двух видов: 
     1) какое-либо заболевание расценивается как острый аппендицит, 
что в некоторых случаях ведет к ненужной операции;            
     2) острый аппендицит ошибочно принимается за другое заболева-
ние, в результате чего операция производится с большим опозданием. 
     По данным В.И. Киселева (1955), из 3 200 детей, поступивших в 
детскую больницу им. Н.Ф. Филатова (Москва) в 1951-53гг. с диагнозом 
острый аппендицит, ошибки в диагнозе отмечены у 929 (32%). Из них I 
род ошибок выявлен у 918 больных (98%), II род - у 11 (2%). Это говорит о 
том, что участковые врачи чаще направляют в стационар больных с подоз-
рением на острый аппендицит. По-видимому, в организационном отноше-
нии такое положение надо считать правильным, т.к. в поликлинике или на 
дому при беглом осмотре больного труднее поставить диагноз, чем при 
обследовании ребенка в условиях стационара, тем более, что в ряде случа-
ев требуется динамическое наблюдение за больным и углубленное обсле-
дование. 
     Большое практическое значение имеет вопрос о длительности на-
блюдения за больным в случаях неясной клинической картины и возни-
кающих при этом трудностях дифференциальной диагностики. Установ-
ление определенных жестких сроков наблюдения будет больше дезориен-
тировать врача, чем помогать ему выбрать правильную тактику. Поэтому в 
каждом конкретном случае хирург руководствуется общим состоянием 
больного, характером клинической картины, личным опытом. Важно не 
просто положить больного на койку, а проводить активное наблюдение, 
привлекая при надобности смежных специалистов (но ни в коем случае не 
переоценивать их заключения), проводя в кратчайшие сроки все необхо-
димые клинические исследования. Обычно достаточно 2-6-8 часов актив-
ного наблюдения для окончательного установления диагноза, но указан-
ные сроки могут колебаться в ту и другую сторону. 











дующих заболеваний - плевропневмония, аскаридоз, острые заболевания 
органов брюшной полости (гастрит, дуоденит, колит, дискинезии, холеци-
стит, почечно-кишечная непроходимость, глистн.инвазия, перитонит, 
креатит и др.), инфекционные заболевания (грипп, брюшной тиф, сальмо-
неллез, дизентерия, детские инфекции, иерсениоз), заболевания мочевой 
системы (пиэлит, пиелонефрит, почечная колика, цистит и др.), сердечно-
сосудистые заболевания, ревматизм, гинекологические болезни (вульвова-
гиниты, перекрученная киста яичника, разрывы яичника - апоплексия, 
предменструальные боли), болезни крови (болезнь Шенлейн-Геноха, 
Верльгофа, лейкоз и др.).        
     Подводя итог всему изложенному, следует обратить внимание на 
три момента: 
     1. Если при первичном осмотре больного врач встретился с трудно-
стями обследования и дифференциальной диагностики, то за ребенком 
следует установить активное динамическое наблюдение в условиях ста-
ционара. 
     2. Если наблюдение за больным не позволяет отказаться от мысли 
об остром аппендиците, в то время как другая патология исключена, целе-
сообразно произвести ревизию брюшной полости и аппендэктомию. Опыт 
показывает, что в сомнительных случаях аппендэктомия при отсутствии 
острого аппендицита приносит меньше вреда, чем нераспознанный (или 
поздно распознанный) острый аппендицит. 
     3. Незаконченное до операции распознавание заболевания продол-
жается и детализируется на операционном столе во время операции. Если 
отросток макроскопически не изменен, должно быть самым тщательным 
образом произведено визуальное и пальцевое обследование через аппен-
дикулярный разрез желчного пузыря, не менее 1 м подвздошной кишки, 
придатков и др. Увеличенные лимфоузлы брыжейки берутся на биопсию. 
Только убедившись в отсутствии патологии со стороны других органов, 
хирург может спокойно зашить брюшную полость. 
 
Лечение. В основу тактики хирургического лечения острого аппен-
дицита, по единодушному мнению хирургов всего мира, положен принцип 
ранней операции, осуществление которого является не только чисто меди-
цинской, но и организационной проблемой.  
     Операция показана во всех случаях острого аппендицита независи-
мо от сроков, прошедших с момента заболевания, тем более, что исчисле-
ние сроков заболевания у детей часто затруднено и потому неточно. Как 
правило, больных оперируют в экстренном порядке. Операция может быть 
отложена только при наличии тяжелого перитонита, когда требуется неко-
торое время для выведения больного из тяжелого состояния. Нельзя также 











некоторое время на обследование больного и наблюдение, чтобы уточнить 
диагноз и избежать ненужного хирургического вмешательства. Обезболи-
вание - наркоз. 
     Чаще применяется ампутационный метод удаления червеобразного 
отростка, реже - экстирпационный, известен также и инвагинационный 
метод аппендэктомии. 
     Непогружной метод обработки культи: 
      1) лигатурный (Кронлейн, 1886; Силиг, 1904; А.С. Кан-Коган, 1946; 
С.Д. Терновский, 1949); 
     Погружные методы обработки культи:  
     2) погружение перевязанной кетгутом культи в стенку слепой киш-
ки (Тривс, 1889; А.А. Бобров, 1898 и др.);   
     3) погружение неперевязанной культи отростка в просвет слепой 
кишки (П.И. Дьяконов, 1902; Герман, 1901); 
     4) прикрытие неперевязанной культи отростка свободным транс-
плантатом или другие способы пластики местными тканями (Г.А. Колпа-
ков, 1946; Болмен, Ллойд и Джонсон, 1957). 
     Сложна, как правило, техника аппендэктомии при ретроцекальном 
аппендиците, здесь часто необходимо дополнительное расширение опера-
ционной раны брюшной стенки и часто ретроградное выделение отростка. 
Если к тому же отросток расположен забрюшинно, то необходимо рассечь 
пристеночную брюшину вдоль бокового края слепой кишки, последнюю 
отодвигают к середине, а затем выделяют отросток. В таких случаях, как 
правило, в процесс бывает вовлечена забрюшинная клетчатка, которую 
лучше дренировать через дополнительный разрез со стороны поясничной 
области. Это обеспечивает отток раневого отделяемого при положении 
больного на спине и, кроме того, изолирует брюшную полость от забрю-
шинной клетчатки. 
     Дренировать брюшную полость необходимо при: 
     1) прободном аппендиците; 
     2) периаппендикулярном абсцессе при удаленном и неудаленном 
червеобразном отростке; 
     3) кровотечении из спаек, разрушенных во время операции, которое 
не удается остановить лагированием; 
     4) подозрении на возможную несостоятельность культи отростка 
вследствие воспалительного изменения купола слепой кишки. 
     В таких случаях производится дренирование брюшной полости си-
гарообразным тампоном или резиновой полосой. 
     Тактика хирурга при аппендикулярном инфильтрате у детей значи-
тельно отличается от таковой у взрослых. Известно, что у детей аппенди-
кулярный инфильтрат чаще абсцедирует, а также не выполняет отграничи-











следние годы все большее число отечественных и зарубежных детских хи-
рургов (Е.Г. Дубейковская, С.Д. Терновский, Филц с соавторами) стали 
переходить к активной тактике лечения аппендикулярного инфильтрата. 
     Оперативное лечение показало: 
      1) В начальной стадии инфильтрата (обычно в пределах 1-й недели 
с момента заболевания). У ребенка в таких случаях выражена клиника 
острого аппендицита, при пальпации можно обнаружить неясных очерта-
ний уплотнение в правой подвздошной области. Операция в этот период 
не представляет технически особой трудности, и хирургу обычно удается 
выделить отросток из рыхлых сращений и удалить его. 
     2) При инфильтратах, которые протекают с высокой температурой и 
перитонеальными симптомами, указывающими на нагноение, независимо 
от сроков с момента заболевания. Если отросток запаян плотно, не следует 
настойчиво стараться удалить его; достаточно вскрыть гнойник и дрени-
ровать его, а удаление отростка производится обычно после рассасывания 
инфильтрата.  
     При наличии упомянутых выше показаний тактика хирурга должна 
быть тем более активной, чем младше ребенок. 
     Консервативное лечение показано, если у больного имеется четко 
очерченный, почти безболезненный инфильтрат (обычно 7-8 сутки от на-
чала заболевания), при удовлетворительном или среднетяжелом общем со-
стоянии и невысокой температуре.  
     У больных с перитонитом обязательно необходимо проводить крат-
ковременную (2-6 часов) предоперационную подготовку, направленную на 
улучшение сердечно-сосудистой деятельности, нормализацию водно-
солевого обмена, снижение температуры при обязательном применении 
антибиотиков широкого спектра действия, обезболивание и др. 
   
5.2. “Непроходимость кишечника (ileus) у детей”  
Непроходимость кишечника характеризуется прекращением (резким 
замедлением) перемещения содержимого по кишечнику. 
  У детей различают врожденную и приобретенную кишечную непро-
ходимость. По данным Н.Е. Сурина, С.Д. Терновского, Х.И. Фельдман и 
др. врожденная непроходимость составляет 10-11%, а приобретенная - 89-
90%. По причинам возникновения приобретенную непроходимость под-
разделяют на механическую и динамическую (паралитическая и спастиче-
ская). По клиническим проявлениям - на острую (или полную),  подост-
рую, хроническую (или неполную) и рецидивирующую.  
      
Инвагинация (invaginatio, intussusceptio) - внедрение одного отдела 
кишки в другой. Инвагинация  является самой частой формой кишечной 











ев инвагинации у детей приходится на грудной возраст, причем особенно 
часто это заболевание встречается во второй и третьей четверти первого 
года жизни ребенка. На втором году жизни инвагинация наблюдается го-
раздо реже. Патогенетически  этот вид непроходимости сочетает признаки 
как обтурации (закрытие просвета кишки внедрившейся кишкой), так и 
странгуляции (ущемление брыжейки внедрившейся кишки). 
   Может произойти инвагинация тонкой кишки в тонкую, толстой в 
толстую и тонкой в толстую. Однако чаще она возникает в илеоцекальном 
углу. Илеоцекальная инвагинация может быть двух видов: подвздошно-
ободочная (подвздошная кишка внедряется в восходящую через Баугиние-
ву заслонку) и слепо-ободочная (слепая кишка внедряется в восходящую, 
увлекая за собой подвздошную).  
     В инвагинате различают наружную кишку, называемую влагали-
щем (intussuspiens), в которую произошло внедрение, и внутреннюю вне-
дрившуюся кишку -инвагинат (itussusceptum). Место сдавления кишки 
снаружи, где начинается внедрение, носит название шейки. Инвагинация 
бывает одной, двух, трех и более степенной (описана 7-степенная инваги-
нация), нисходящей и восходящей (антиперистальтической). В первом 
случае проксимальный отрезок кишки внедряется в просвет дистального, 
нижележащего. Этот вид инвагинации встречается особенно часто. Воз-
можно также обратное, восходящее внедрение (бывает очень редко). 
Этиология и патогенез заболевания у детей остаются далеко не вы-
ясненными. Если у взрослых причиной инвагинации чаще всего являются 
заболевания кишечника (полипы, опухоли), то у детей они встречаются 
реже (5-10%) (С. Дмитриев, Тошовский, Вихитил, 1957). Энтероколиты, 
дизентерия, болезнь  Шенлейн-Геноха, дивертикулы и удвоение кишечни-
ка, гиперплазия лимфатических бляшек в терминальной подвздошной 
кишке, особенно у детей после года, могут вызывать  нарушения его  пе-
ристальтики с развитием в отдельных случаях инвагинации кишок. 
Основными причинами возникновения инвагинации у детей до года 
являются изменения характера питания ребенка, ряд анатомических осо-
бенностей, характерных для детского возраста, провоцирующих наруше-
ние правильного ритма сокращения кишечника. 
     Известно, что кишечная трубка находится в состоянии ритмиче-
ских последовательных сокращений. Повышение тонуса мышц вышеле-
жащего участка кишки сочетается с одновременным расслаблением и 
расширением нижележащего отдела, т.е. в кишечной трубке постоянно 
имеется несоответствие диаметров близлежащих участков. Регуляция это-
го сложного процесса осуществляется нервно-гуморальным путем. Его на-
рушение сопровождается частыми некоординированными (хаотичными) 
движениями отдельных участков кишечной трубки, что может привести к 











большинстве случаев эти расстройства, по-видимому, или реже возникают, 
или компенсируются нервной системой. Поэтому у них инвагинация 
встречается редко, тогда как у грудных детей регулирующая роль незрелой 
центральной нервной системы еще недостаточна. 
  По данным отечественных физиологов (Н.И. Красночарский, И.А. Ар-
шавский) для грудного возраста характерны две специфические функцио-
нальные особенности: 
     1) отсутствие ряда иннервационных механизмов, регулирующих дея-
тельность различных органов у старших детей; 
     2)генерализованная ответная реакция на действия раздражителей раз-
личного характера.  
 Большинство авторов отмечает, что инвагинация чаще всего встре-
чается в период введения прикорма, т.е. в возрасте от 4 до 9-10 месяцев. 
М.С. Маслов, В.И. Молчанов, Ю.Ф. Домбровская и др. указывают, что то-
нус мышечной стенки кишки меняется в зависимости от консистенции и 
характера пищи. Даже незначительное отклонение от нормы в отношении 
количества и качества пищи у грудных детей приводит к нарушению 
функции пищеварительного тракта, что может обусловить расстройство 
перистальтики кишечника. Поэтому введение прикорма, нарушения режи-
ма питания являются наиболее частыми причинами возникновения инва-
гинации.  
Преобладание илео-цекальной инвагинации у грудных детей объяс-
няют имеющимися анатомо-физиологическими особенностями этого от-
дела кишечного тракта: 
     а) общая брыжейка тонкой и толстой кишок (caecum mobile);         
     б) несоответствие   диаметров   подвздошной   кишки   и   ее   ампулы 
(Х.К.Фельдман); 
 в) недоразвитие Баугиниевой заслонки и ее зияние. 
 
Клиника. Заболевание начинается внезапно. Ребенок 4-8 месяцев, 
хорошего питания, чаще мальчик, чем девочка, до этого совершенно здо-
ровый, внезапно становится беспокойным, плачет, корчится. Крик и бес-
покойство повторяются периодически, приступами, чередующимися с ко-
роткими промежутками покоя, после чего приступ вновь повторяется. В 
этот момент ребенок сильно страдает, лицо его бледно, гримаса боли, плач 
безутешен. В период затишья взгляд у ребенка остается настороженным, 
он как бы ожидает нового приступа болей. Такую поведенческую реакцию 
С.Я. Долецкий назвал  ключом к диагнозу кишечной инвагинации. 
Эти приступы (у 83-94% больных) сопровождаются рвотой          
(Д.Б. Авидон, 1951; Х.И. Фельдман, 1960). Рвотные массы вначале содер-
жат остатки принятой пищи, затем в них появляется желчь. В запущенных 












Описанные приступы являются следствием усиленной перистальти-
ки кишечника, которые продвигают вперед внедрившуюся кишку, вызы-
вая резкую боль. Боль очень сильная, так как при каждом сокращении на-
тягивается и вместе с кишкой все больше ущемляется ее брыжейка, кото-
рая тянет за собой париетальную брюшину и вызывает болевой рефлекс, в 
ряде случаев приводящий больного к шоку. Однако симптомы полной не-
проходимости наблюдаются не сразу, а у больных со слепо-ободочной ин-
вагинацией частичная проходимость сохраняется длительно, но, как пра-
вило, через сутки наступает полная закупорка (А.Г. Пугачев, 1960). Этот 
факт - причина того, что в раннем периоде болезни выражены не все сим-
птомы острой механической кишечной непроходимости. При подвздошно-
ободочной инвагинации полная непроходимость имелась уже в первые су-
тки у всех оперированных больных.  
Вследствие сдавления внедрившейся кишки и ее брыжейки наступа-
ет расстройство кровообращения, что приводит вначале (через 6 часов от 
начала болезни) к появлению крови в кале, а в последующем - к некроти-
ческим изменениям. Выделение крови из заднего прохода является очень 
важным, но непостоянным симптомом. По данным Д.Б. Авидона, Heinisch, 
Norris, Inyder и других кровь обнаруживается только у 75% больных. Вна-
чале она выделяется с калом, а затем в чистом виде или со слизью (“мали-
новое желе”). У некоторых детей кровь скапливается в ампулярной части 
прямой кишки и обнаруживается только тогда, когда ставят клизму или 
производят пальцевое исследование, поэтому его необходимо производить 
у всех детей с подозрением на инвагинацию. Кроме того, пальцем можно 
прощупать инвагинат, если он спустился в нижний отдел толстого кишеч-
ника. Определяется мягкая опухоль, заполняющая просвет ампулы прямой 
кишки, в центре её определяется  вдавление (подобие шейки матки). Ино-
гда исследование через прямую кишку следует дополнить одновременной 
пальпацией брюшной стенки (бимануально), что позволяет обнаружить 
инвагинат.  
 Обычно живот у ребенка не вздут, мягкий. Глубокая пальпация ча-
ще не возможна из-за негативизма и болей, что требует произвести осмотр 
во время сна. При этом можно обнаружить в эпигастрии, под печенью, 
колбасовидную опухоль эластической консистенции, ограниченно сме-
щаемую. Иногда при исследовании под рукой она становиться плотнее, 
так как появляется волна перистальтики. Ребенок начинает плакать, бес-
покоиться. Это инвагинат. Его местоположение в животе изменяется в 
различные сроки заболевания. Постепенно он опускается по ходу толстой 
кишки, может прощупываться даже слева, в сигмовидной кишке, а иногда 
выпадать из заднего прохода. В этом случае следует дифференцировать 











     При исследовании живота, проводимого осторожно и методично, у 
большинства детей в начале болезни удается прощупать опухоль. В даль-
нейшем метеоризм кишечника затрудняет исследование. Кроме того, ин-
вагинат может не прощупываться, если он находится в печеночном или 
селезеночном углу, так как здесь его скрывает печень и реберные дуги. 
     Усиленная перистальтика - ранний признак, в запущенных случаях 
ее может не быть. Как при всякой другой форме непроходимости, пульс 
бывает частым.  
 
Рентгенологическое исследование. Диагностировать инвагинацию 
при обзорной рентгенографии не представляется возможным, поэтому 
большинство хирургов и рентгенологов считают необходимым выполнять 
ирригографию, т.к. наиболее часто внедрение происходит в толстую киш-
ку. В качестве контраста используют сернокислый барий или воздух. Бла-
годаря этому исследованию удается установить правильный диагноз в са-
мые ранние сроки заболевания (С.Д. Терновский, 1956; Р.В. Петухова, 
1959; А.Г. Пугачев, 1960). Однако у 9% больных этот метод не информа-
тивен. Причина в том, что при наличии долихосигмы воздух из прямой 
кишки проникает в сигмовидную, располагающуюся в правой половине 
живота и прикрывающую восходящую кишку. Это затрудняет определе-
ние рентгенологических симптомов инвагинации: блокады толстой кишки, 
обнаружение тени инвагината, попадание контраста в петли подвздошной 
кишки.  
                           Недостатки  ирригографии: 
1)опасность перфорации кишки в запущенных случаях (С.Д. Тернов-
ский, 1959; С. Дмитриев, 1960); 
2)использование бария может осложнить течение послеоперационного  
периода. 
     Если инвагинация не диагностирована в первые сутки, внедрённая 
кишка отекает и ущемляется, стенка ее омертвевает и становится прони-
цаемой для бактерий. Развивается перитонит. Редко летальный исход мо-
жет наступить в первые сутки от шока. 
 
Дифференциальная диагностика. Значительные трудности могут 
возникнуть при проведении дифференциального диагноза с острой ки-
шечной  инфекцией, болезнью Шенлейн-Геноха, обтурацией клубком ас-
карид, выпадением прямой кишки. 
     Особенно сложна диагностика при осмотре ребенка в ранние сроки 
заболевания, когда еще не выражены явления полной кишечной непрохо-
димости, а учащенный стул и появление крови напоминают дизентерию. В 
такой ситуации важно установить последовательность  симптомов в разви-











туры, рвоты, поноса с патологическими примесями, ведущих к тенезмам. 
Для кишечной инфекции, напротив, характерна  боль при нормальной 
температуре, диспепсия, кровь в стуле. Но окончательный диагноз осно-
вывается на выявлении инвагината в животе. 
     Болезни Верльгофа и Шенлейн-Геноха иногда провоцируют вне-
дрение (С.В. Богораз, Г. Мондор и др.), но у грудных детей они встреча-
ются крайне редко, а инвагинация - в 90% случаев именно в этом возрасте. 
     Дифференциальный диагноз с глистной обтурацией и выпадением 
прямой кишки начинают с того, что   для первой не характерен возраст до 
года, для второй - между выпавшим цилиндром и стенками прямой кишки 
нельзя ввести зонд.  
      Консервативное лечение. Бескровный метод дезинвагинации был 
широко распространен за рубежом почти до начала XX века (Oslon, 1932). 
Для расправления инвагината применяли сифонную или бариевую клизму, 
введение в толстую кишку масла, воздуха и т.д. В этот период нередким 
осложнением была перфорация кишки и перитонит, что являлось следст-
вием очень широкого использования метода, вне зависимости от срока за-
болевания ребенка. В то время детей госпитализировали в лечебные учре-
ждения чаще всего на 2-е - 3-и сутки болезни. Наличие большого числа 
осложнений и явилось основной причиной, которая заставила многих вра-
чей отказаться от этого метода лечения. 
В связи с улучшением диагностики инвагинации и ранним поступ-
лением детей в лечебные учреждения в последнее время хирурги вновь 
обратили внимание на применение консервативного лечения. Наилучши-
ми сроками для применения такового являются первые 12 часов заболева-
ния (до 12 часов - 60% успеха). 
Техника консервативного лечения (производится в рентгенкабине-
те): наркоз; ирригография, лучше с воздухом, подтверждающая диагноз; с 
помощью баллона Ричардсона воздух  постепенно нагнетается в толстую 
кишку  под рентгеновским контролем, осуществляется легкое выдавлива-
ние инвагината. 
Если дезинвагинация прошла успешно, опухоль  перестает пальпи-
роваться. На  контрольной ирригограмме воздух заполняет все отделы 
толстой кишки и проникает в тонкую. Результат лечения чаще зависит от 
времени инвагинации, вида, возраста ребенка и опыта врача. 
 После консервативного лечения ребенка обязательно госпитализи-
руют для наблюдения. Больной продолжает спокойно спать. Живот при 
пальпации мягкий. Для удаления воздуха в прямую кишку вводят газоот-
водную трубку. На протяжении первых 3-4 часов применяют 1-2 гиперто-
нические клизмы (по 30-40мл 10% раствора  поваренной соли). Стул в 
большинстве случаев свидетельствует о полном расправлении инвагината. 











внутрь дают 3-4 ложки бариевой взвеси, разведенной на грудном молоке, и 
через 2-3, 11-12 и 24 часа делают рентгенограммы брюшной полости для 
оценки пассажа содержимого по кишечнику. При отсутствии патологии 
контрастное вещество уже через 6-12 часов обнаруживается в прямой 
кишке. 
При удовлетворительном общем состоянии ребенка кормление на-
чинают через 4 часа после манипуляции. К этому времени врач в боль-
шинстве случаев убеждается в успешности проведенного лечения. В пер-
вые сутки ребенок получает не более 2/3 необходимого для него количест-
ва молока, т.к. большее количество жидкости может вызвать усиленную 
перистальтику кишечника и повторную инвагинацию. Дети находятся в 
стационаре в течение 3-4 суток, ко дню выписки ребенка переводят на 
обычное число кормлений. 
В сомнительных случаях расправления, а также при поздней диагно-
стике и рецидиве необходимо срочно приступить к оперативному вмеша-
тельству. 
     Во всех случаях выраженного нарушения гомеостаза показана пре-
доперационная подготовка, направленная на уменьшение токсикоза и эк-
сикоза (внутривенное введение плазмы, солей, глюкозы, промывание же-
лудка и т.д.). Общее обезболивание. Разрез трансректальный. В рану вы-
водят инвагинат. При отсутствии некроза кишки в брыжейку внедренного 
участка вводится 10-20мл 0,25% раствора новокаина и выполняют дезин-
вагинацию путем выдавливания.  
При слабой пульсации сосудов брыжейки или её отсутствии кишку 
рекомендуется согреть салфетками, смоченными физиологическим рас-
твором. Если она мертва или есть сомнения в ее жизнеспособности даже 
после использования приемов, восстанавливающих кровообращение, про-
изводят резекцию с наложением анастомоза бок в бок или конец в бок. 
     Большинство авторов (А.Г. Пугачев, С.Я. Долецкий, Gross и др.) ре-
комендуют попутно удалять червеобразный отросток при наличии в нем 
воспалительных изменений. Меккелев дивертикул и энтерокистому следу-
ет удалять только при удовлетворительном состоянии ребенка. При тяже-
лом состоянии их удаление целесообразно отложить на 3-4 недели после 
дезинвагинации. Если же во время операции находят воспалительные из-
менения в стенке Меккелева дивертикула, энтерокистомы, - показано их 
удаление тотчас же после проведения дезинвагинации. 
     Из послеоперационных осложнений встречаются пневмония и пери-
тонит. Поэтому ведение послеоперационного периода должно быть на-
правлено на их предупреждение. В случаях возникновения кишечной ин-
вагинации на фоне инфекционных и воспалительных заболеваний следует 
обязательно назначить антибактериальную терапию. 











второе место (20% по Н.Е. Сурину). Чаще всего обтурацию кишки вызы-
вают каловые массы, деформирующие кишку спайки, реже клубок аска-
рид, безоары (трихо- и фито-), инородные тела. Кроме имеющегося меха-
нического препятствия в развитии этого вида непроходимости играет  
роль присоединение спазма кишечника. Появляются типичные симптомы 
механической непроходимости: приступообразные боли, рвота и отсутст-
вие стула. Развиваются эксикоз и токсикоз. Живот при осмотре мягкий, 
несколько вздут, видна перистальтика кишок. Иногда удается прощупать 
опухоль, расположенную или ниже и правее пупка, или в левой половине 
живота над лоном. При копростазе  в прямой кишке плотный кал. 
Странгуляционная непроходимость кишечника у детей может быть 
вызвана: 
              1) сдавлением приобретенными спайками брюшной полости после 
воспалительных процессов (аппендицита, перитонита, операций) и врож-
денными тяжами (рудиментами желточного протока); 
      2) ущемлением во внутренних и наружных отверстиях; 
              3) узлообразованием; 
4) заворотом. 
     Патогенез и клиника странгуляционной непроходимости у детей та-
кие же, как и у взрослых. 
     Главным образом после деструктивного аппендицита в брюшной 
полости образуются спайки между петлями кишок, с сальником, передней 
брюшной стенкой и другими органами. Ущемление кишечных петель в 
отверстиях, образованных этими тяжами, вызывает острую непроходи-
мость. Она может наблюдаться как в ближайшем послеоперационном пе-
риоде (ранняя), так и спустя годы (поздняя). В анамнезе у таких  больных  
содержатся  указания о перенесенных операциях. 
     Манифестация симптомов острой механической кишечной непро-
ходимости неясной этиологии требует от хирурга обязательного осмотра 
всех опасных в отношении существования грыжи областей (паховых, пу-
почной, белой линии), т.к. ущемление у грудных детей может быть пер-
вым их проявлением. 
     Обзорная рентгенограмма может оказать помощь в диагностике 
острой кишечной непроходимости (чаши Клойбера, арки и др.). Преиму-
щество метода - мгновенное получение информации. Контрастные методы 
- пассаж бария - применимы при частичной кишечной непроходимости. 
     Лечение состоит в использовании комплекса консервативных меро-
приятий (обезболивающие, спазмолитики, зонд в желудок, сифонная 
клизма), а при отсутствии положительного результата - экстренное опера-
тивное вмешательство. 
     Наиболее частой формой динамической кишечной непроходимости 











     Причины нарушения моторной функции кишечника (перистальти-
ки) многообразны и являются следствием расстройства иннервации. Пато-
логические процессы в головном мозгу (внутричерепные травмы, менин-
го-энцефалиты, эндогенные и экзогенные интоксикации, электролитный 
дисбаланс, постгипоксические состояния, афферентные перегрузки), чаще 
приводящие к тормозным процессам в незрелой нервной клетке, сопрово-
ждаются паралитической формой кишечной непроходимости. Натальные 
травмы шейного отдела, спинного мозга (гипоксии, кровоизлияния и др.) 
без его перерыва, как правило, приводят к спастической форме; с переры-
вом - к паралитической. Повреждения стволов n.n.vagi, splanhnici, diaph-
ragmalis и др., сдавление и повреждения внеорганных нервных сплетений 
(забрюшинными гематомами, опухолями) ведут к гипотонии (паралич). 
Воспаление внутренних органов нарушает функцию нервно-мышечного 
звена и чаще приводит к паралитической форме динамической кишечной 
непроходимости. 
     Лечение в таких случаях должно быть только консервативным (ле-
чение болезни, вызвавшей непроходимость; введение 5-10мл 10% раство-
ра хлористого натрия внутривенно, а также в клизмах; электростимуляция; 
прозерин, бензогексоний, перидуральная анестезия и др.). Редко в педиат-
рической практике используют новокаиновые блокады. 
 
5.3. “Учение о пороках развития. Врожденная кишечная  
непроходимость. Пороки развития прямой кишки и заднего прохода.  
Эмбриональная грыжа”.  
 
Значительные успехи в профилактике и лечении инфекционных, па-
разитарных и алиментарных заболеваний, достигнутые в нашей стране за 
последние десятилетия, привели к тому, что ведущее место в структуре 
детской заболеваемости и смертности заняли врожденные пороки разви-
тия и наследственные заболевания. В Минске за 1972-1976 годы врожден-
ные пороки найдены почти у каждого четвертого перинатально умершего 
ребенка. Большинство этих пороков явилось основной причиной смерти. 
Аналогичные данные приводят и зарубежные исследователи. 
На оказание медицинской помощи этим больным выделяются ог-
ромные средства. Так, содержание и лечение детей с синдромом Дауна, 
составляющего 2 % всех наследственных болезней, обходится 250 млн. 
долларов в год. 
Одной из наиболее действенных мер профилактики врожденных по-
роков в настоящее время является медико-генетическое консультирование. 
Вместе с тем, диагностика многих пороков, особенно генных и хромосом-
ных синдромов, разработана недостаточно. 











незе и проявлениях врожденных пороков развития. Клиническая тератоло-
гия, кроме того, изучает клинику, диагностику, методы лечения и профи-
лактики этих заболеваний. Показатели популяционной частоты пороков 
колеблются в широких пределах, иногда достигая 15 %, в то время как по 
данным ВОЗ этот показатель составляет 1,27 % (А.Stevenson et.al., 1966). 
Есть основание считать, что фактическая частота врожденных поро-
ков составляет не менее 7 %. Смертность же от врожденных пороков по 
данным патологоанатомов возросла с 4 - 7,7 % в 30-е годы до 14 - 17 % в 
70-е годы. 
Под термином “врожденный порок развития” следует понимать 
стойкие морфологические изменения органа или всего организма, выхо-
дящие за пределы вариаций их строения и приводящие к расстройствам 
функций. Они возникают внутриутробно в результате нарушения процес-
сов развития зародыша или после рождения ребенка, как следствие нару-
шения дальнейшего формирования органов (например, пороки зубов, пер-
сестирование Боталлова протока, остановка в развитии органа или всего 
организма). Как синонимы могут применяться термины “врожденные ано-
малии”, “врожденные пороки” и “пороки развития”. Понятие врожденный 
порок не ограничивается анатомическими нарушениями развития, а вклю-
чает в себя и врожденные нарушения обмена веществ. Врожденными ано-
малиями чаще называют пороки развития, не сопровождающиеся наруше-
ниями функции органа. Уродствами называют врожденные пороки, кото-
рые обезображивают часть или все тело и обнаруживаются уже при на-
ружном осмотре. 
К врожденным порокам не следует относить постнатальные нару-
шения пропорций или размеров органов, являющихся проявлением эндок-
ринных расстройств (гипофизарная карликовость, гигантизм, акромега-
лия). 
К врожденным порокам относятся следующие нарушения развития. 
Аплазия (агенезия) - полное отсутствие отдельных частей органа в ряде 
случаев обозначают термином, состоящим из корня греческого слова оли-
гос (мало), например, олигогирея - отсутствие отдельных извилин голов-
ного мозга, олигофрения - недостаток умственного развития и др. 
Врожденная гипоплазия - недоразвитие органа, проявляющееся де-
фицитом относительной массы или размеров органа, превышающее от-
клонение в 2 сигмы от средних показателей. 
Врожденная гипотрофия - уменьшение массы тела новорожденного 
или плода. По отношению к детям более старшего возраста для обозначе-
ния уменьшения размеров тела применяют термин “нанизм” (карлико-
вость, микросомия, наносомия). 
Врожденная гипертрофия - увеличение относительной массы (или 












Макросомия (гигантизм) - увеличение длины тела. Его нередко при-
меняют для обозначения увеличения длины отдельных органов. 
Микросомия - уменьшение длины тела (органа). 
Гетеротопия - наличие клеток, тканей или целых частей органа в 
другом или в тех зонах того же органа, где их быть не должно (поджелу-
дочная железа в Меккелевом дивертикуле, хрящ в легких вне стенки брон-
ха и др.).  Иногда  их называют хористиями (от греческого слова - отде-
ляющийся) в отличие от гамартии (неправильность, ошибка), под которы-
ми понимают неправильное соотношение тканей, сопровождающееся опу-
холевым разрастанием. 
Гетероплазия - нарушение дифференцировки отдельных типов ткани 
(наличие клеток многослойного плоского эпителия в дивертикуле Мекке-
ля). Гетероплазию надо отличать от метаплазии - вторичного изменения 
дифференцировки тканей, связанного обычно с хроническим воспалением. 
Эктопия - смещение органа, т.е. расположение его в необычном мес-
те (почка в тазу, грудной клетке и др.). 
Удвоение, а также увеличение числа того или другого органа или 
части его (удвоение матки, двойная дуга аорты и др.), название некоторых 
пороков, определяющих наличие дополнительного органа, начинается с 
приставки “поли” (много): полидактилия, полигирея, полиспления и др. 
Атрезии - полное отсутствие отверстия или канала. Стеноз - сужение 
канала или отверстия. 
Неразделение (слияние) органов или двух симметрично или асим-
метрично развитых однояйцевых близнецов. Неразделившиеся двойни на-
зываются пагами (соединения): торакопаги, краниопаги. Название поро-
ков, определяющих неразделение конечностей или их частей начинается с 
греческой приставки “си” (вместе) - синдактилия (пальцы), симподия 
(нижние конечности). 
Персистирование - сохранение эмбриональных структур, в норме 
исчезающих к определенному периоду развития (очаги метанефрогенной 
бластемы в почке новорожденного,  Боталлов проток или овальное окно у 
ребенка старше 3 месяцев). Одной из форм персистирования является диз-
рафия (арафия) - незаращение эмбриональной щели (расщелина губы, нё-
ба, позвоночника, уретры). 
Врожденные пороки могут проявляться и другими изменениями ор-
ганов. Например, нарушением лобуляции (увеличением или уменьшением 
долей легкого, печени), образованием врожденных ложных водянок (гид-
роцефалия, гидронефроз), инверсией - обратным (зеркальным) расположе-
нием органов. 
Врожденные пороки чрезвычайно многообразны, количество их но-











ческому признаку, последовательности возникновения, времени воздейст-
вия тератогенного фактора и локализации (Ю.В.Гулькевич и др., 1971). 
Такое разнообразие затрудняет классификацию, с чем в основном связано 
её отсутствие до настоящего времени. 
По этиологическому признаку целесообразно различать 3 группы 
пороков:  а) наследственные; 
 б) экзогенные; 
 в) мультифакториальные. 
Наследственные возникают в результате мутаций, т.е. стойких изме-
нений в наследственном материале половых клеток (гаметические мута-
ции) либо, много реже, в зиготе (зиготические мутации). В зависимости от 
того, на каком уровне произошла мутация (ген или хромосома), наследст-
венно обусловленные пороки подразделяются на генные и хромосомные. 
Экзогенные - пороки, обусловленные повреждением тератогенными 
факторами эмбриона или плода. Поскольку эти пороки могут копировать 
генетически детерминированные пороки развития, их нередко называют 
фенокопиями. 
Мультифакториальные пороки, произошедшие от совместного воз-
действия генетических и экзогенных факторов, причем ни один из них от-
дельно не является причиной порока. 
Условность этой классификации очевидна, поскольку генные и хро-
мосомные мутации, лежащие в основе наследственных пороков, тоже ин-
дуцированы различными средовыми факторами. Более того, исходя из по-
ложения, что “нет такой черты фенотипа, которая была бы совершенно не-
зависима от генотипа и среды” (К. Штерн), в происхождении врожденных 
пороков имеют значение как генетические, так и средовые факторы. 
В зависимости от объекта воздействия повреждающих факторов 





Гаметопатии - повреждение половых клеток (гамет). Наследственно 
обусловленные пороки, в основе которых лежат мутации в половых клет-
ках родителей пробанда или более отдаленных предков. 
Бластопатии - пороки, возникшие в результате поражения бластоци-
сты (бластоз), т.е. зародыша первых 15 дней после оплодотворения. Их 
следствием являются двойниковые пороки, циклопия, сиренгомиелия. 
Эмбриопатии - пороки, возникающие вследствие повреждения эм-
бриона (эмбриоз). Поскольку в этот период происходит органогенез, то, 
естественно, большинство врожденных пороков образуется именно в этот 











этой группе относят пороки от действия толидомида, диабетические, от 
вируса коревой краснухи и др.  
Фетопатии - повреждения плода, т.е. в сроки от 10-12-ой недели до 
рождения. Эти пороки сравнительно редки. Обычно это персистирование 
эмбриональных структур (урахуса, метанефрогенная бластема в почках), 
сохранение первоначального расположения органа (крипторхизм), прена-
тальная гипоплазия органа или плода. Нередко это следствие сахарного 
диабета. 
По распространенности первичные врожденные пороки подразде-
ляют на: а) изолированные (одиночные); б) системные (артрогрипоз, хон-
дродисплазия); в) множественные - в двух и более системах. Последние 
составляют 44,5 %. 
Наиболее распространена классификация изолированных и систем-
ных пороков по анатомо-физиологическим принципам деления человека 
на системы органов. Именно по такому принципу построена классифика-
ция ВОЗ, принятая XIX Всемирной ассамблеей здравоохранения в 1966 г. 
 
А. ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ОРГАНОВ И СИСТЕМ 
  1) Пороки центральной нервной системы и органов чувств. 
  2) Пороки лица и шеи. 
  3) Пороки сердечно-сосудистой системы. 
  4) Пороки дыхательной системы. 
  5) Пороки органов пищеварения. 
  6) Пороки костно-мышечной системы. 
  7) Пороки мочевой системы. 
  8) Пороки половых органов. 
  9) Пороки эндокринных желез. 
10) Пороки кожи и ее придатков. 
11) Прочие пороки. 
 
Б. МНОЖЕСТВЕННЫЕ ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ 
  1) Хромосомные болезни. 
  2) Генные синдромы. 
  3) Синдромы, обусловленные эмбриопатиями. 
  4) Синдромы неустановленной этиологии. 
  5) Неуточненные комплексы множественных пороков. 
Врожденные пороки развития могут быть следствием мутаций, ре-
зультатом воздействия тератогенных факторов либо следствием сочетания 
тех и других. Под мутациями понимают стойкие изменения в генетиче-
ском аппарате (унаследованные или спорадические), под тератогенными 
факторами - любую вредность, которая, действуя в период беременности, 











нарушений генетического аппарата.  
Тератогенные факторы систематизированы следующим 
образом: 
 
А. ЭНДОГЕННЫЕ ПРИЧИНЫ 
I. Изменения наследственных структур (мутации). 
Это наиболее частая причина врожденных пороков. “Почти все вро-
жденные пороки у человека в конечном итоге - следствие мутации”. 
(Н.П.Дубинин, 1970). 
Мутации происходят на всех уровнях: генном, хромосомном, геном-
ном. Они могут возникать за счет замены оснований, делеций, вставки или 
перестановки нуклеотидов внутри гена (Н.П.Бочков, 1974). Генные мута-
ции охватывают изменения молекулярной структуры не только хромосом, 
но и органоидов цитоплазмы (“плазменные” мутации), содержащих не-
хромосомные гены. К проявлениям таковой относят атрофию зрительного 
нерва Лебера, некоторые формы анэнцефалии и спинномозговой грыжи 
(Нейфах С.А., 1976). Пороки, обусловленные плазмогенными мутациями, 
не линделируют, поскольку передаются только через яйцеклетку. 
Виды хромосомных мутаций: 
1. Транслокация - обмен сегментами между хромосомами: реци-
прокные (взаимный обмен сегментами двух хромосом); нереци-
прокные - перемещение сегмента одной хромосомы в другую; ро-
бертсоновские - соединение 2-х акроцентрических хромосом 
своими центромерными районами. 
2. Делеция (p- и g-) - поломки с утратой хромосомного материала. 
3. Дупликация - (dup) - удвоение участка хромосомы. 
4. Инверсия (inv) - результат двух поломок в одной хромосоме с 
последующим поворотом участка на 180о. 
Транслокация и инверсия могут быть сбалансированными (сохране-
ние генетического материала) и несбалансированными - уменьшение (мо-
носомия) или увеличение (трисомия) генетического материала. Делеция и 
дупликация всегда несбалансированны. Наличие у одного индивидуума 
нескольких вариантов хромосомного набора называется мозаицизмом. 
Геномные мутации - изменение количества хромосом (анэуплоэдия), 
чаще трисомии, реже моносомии. Геномные мутации обычно сопровож-
даются изменениями фенотипа и приводят к самопроизвольному выкиды-
шу или хромосомной болезни. Геномные мутации возникают в результате 
нерасхождения, отставания или элиминации хромосом во время клеточно-
го деления. 
Удельный вес хромосомных и геномных мутаций в патологии чело-
века довольно велик, достигая частоты 1:200 среди новорожденных и де-











Мутации возникают как результат обычных физиологических функ-
ций (естественный мутогенез), а также под действием внешних факторов 
(индуцированный мутогенез): 
электромагнитное излучение (гамма-, рентгеновские лучи), корпус-
кулярные потоки (нейтроны, λ- частицы); 
противоопухолевые средства - милеран, уретан, сарколизин, Тио-
Тэф, эндоксан; 
вирусы - гепатита, гриппа, коревой краснухи, кори, паротита, ветря-
ной оспы и др. 
 
II. Эндокринные заболевания - часто приводят к абортам или нару-
шениям морфологической и функциональной дифференцировки органов 
плода. Доказан тератогенный эффект лишь для сахарного диабета (диабе-
тическая эмбрио- и фетопатии). Последняя - увеличение массы тела ребен-
ка вследствие отложения жира, гиперплазия островков Лангерганса, спле-
номегалия, гепатомегалия, дистрофические изменения паренхиматозных 
органов, кисты яичников, умственное недоразвитие. 
Эмбриопатии диабетические: 37 % - пороки костно-мышечной сис-
темы; 24 % - сердца и сосудов; 14 % - ЦНС (Ю.В. Гулькевич, Б.М. Минь-
кович, 1975). 
Возникновению пороков развития как в результате мутаций, так и 
эндокринного дисбаланса способствуют минимум 2 фактора: “перезрева-
ние” половых клеток и возраст родителей. 
Под “перезреванием” половых клеток понимают комплекс измене-
ний в яйцеклетках и сперматозоидах, произошедших от момента их пол-
ного созревания до момента образования зиготы. “Перезревание” может 
касаться как яйцеклеток, так и сперматозоидов. Доказано, что увеличение 
времени от момента овуляции до встречи со сперматозоидом снижает спо-
собность яйцеклетки к оплодотворению, способствует увеличению абор-
тов и частоты врожденных пороков. Такая ситуация возможна в случае 
полового сношения за 1-2 дня до овуляции, в связи с недостаточной под-
вижностью сперматозоидов (например, при изменении Рh среды в поло-
вых путях), нарушением проходимости труб и др. Интрафолликулярное 
перезревание в основном связано с гормональными расстройствами, на-
пример, с недостатком гипофизарных гонадотропинов, что особенно часто 
наблюдается у женщин в преклимактерическом возрасте. Этому же спо-
собствуют замедленные темпы дегенеративных изменений фолликулярно-
го эпителия, малое количество фолликулярной жидкости и недостаточное 
истончение белочной оболочки яичника, затрудняющее разрыв фолликула.  
Основным механизмом тератогенного эффекта “перезревания” яй-
цеклетки, по-видимому, является нерасхождение хромосом, что в даль-











Возраст родителей. Естественно ожидать более частого рождения 
неполноценного потомства как в период становления, так особенно и в пе-
риод увядания репродуктивной функции родителей. Это положение дока-
зано статистически. Врожденные пороки опорно-двигательного аппарата и 
дыхательной системы несколько чаще наблюдаются у детей юных мате-
рей, чем у матерей в возрасте 22-35 лет (Лазюк Г.И., 1966, Бокарева Т.В., 
1973). В возрасте старше 35 лет значительно увеличивается число детей с 
множественными врожденными пороками развития ЦНС (Лебедев Б.В., 
Барашнев Ю.И., 1958). Число анэуплоидий (трисомии) возрастает с воз-
растом (1:510; 1:185; 1:63; 1:24) 30-34; 35-39; 40-44 г., 45лет. (Лурье И.В., 
1975). Зависимость частоты трисомий от возраста доказана и у отцов. Од-
нако такие пороки, как косолапость, экстрофия мочевого пузыря с возрас-
том не коррелирует (K.Satler, 1964, Z.Zuric et.al., 1974). 
Учащение рождения детей с врожденными пороками у немолодых 
родителей обусловлено рядом эндогенных и экзогенных факторов. По-
видимому, ведущее значение имеет старение половых клеток - яйцеклеток 
и сперматозоидов. Их старение, в основном, сводится к увеличению часто-
ты мутаций. Не исключено, что снижение активности обмена веществ соз-
дает худшие условия для репарации мутагенных повреждений в половых 
клетках. Гормональные расстройства у женщин после 35-40 лет способст-
вуют “перезреванию” и нарушению плацентации. 
 
Б. ЭКЗОГЕННЫЕ ПРИЧИНЫ 
I. Физические факторы 
1. Радиационные воздействия. 
2. Механические воздействия (амниотические перетяжки, малово-
дие, врожденная опухоль, многоплодие). 
3.Высокое и низкое парциальное давление кислорода (экзо- и эндо-
генные: пороки сердца, болезни дыхательной системы). 
4.Высокие и низкие температуры. 
II. Химические факторы 
1.  Лекарства: цитостатики, миелосан, тио-теф, эндоксан, талидомид, 
эмбихин; антикоагулянты (вафарин). 
2.  Бытовые интоксикации (хронические): никотин, алкоголь, наркоти-
ки, канцерогены. 
3. Гипо- и гипервитаминозы, алиментарные факторы: уменьшение ви-
тамина Е (облитерация сосудов плаценты), фолиевая кислота (заячья 
губа). 
4. Стероидные гормоны: прогестероны (маскулинизация девочек, 
псевдогермафродитизм), андрогены. 
5. Случайные бытовые вещества: бензол, фенол, формальдегид. 











нитрофураны, окись азота. 
7. Недостаточность микроэлементов: марганца, цинка, магния и др. 
                   III. Биологические факторы 
1.  Вирусы (коревой краснухи, цитомегаловирусы, гриппа, парогриппа и 
др.). 
2.  Протозойные инфекции (токсоплазмоз, малярия). 
Механизм тератогенного действия химических веществ различен. В 
одних случаях - это повреждение сосудистой системы, прямое действие на 
ткани плода, в других - разрушение матаболитов, нарушение снабжения 
коферментами или отклонение в биохимических реакциях. 
Различные бактерии, их токсины могут обладать тератогенным дей-
ствием на плод при трансплацентарном проникновении или путем непря-
мого поражения при лихорадке, обменных нарушениях, кислородном го-
лодании, возникающих в результате инфекционного процесса. Патология 
плаценты, пуповины, различные опухолевые и воспалительные процессы в 
стенке матки, неправильная плацентация могут вести к нарушению пита-
ния и гипоксии эмбриона с последующим развитием различных пороков, 
особенно в критические периоды (конец 1-ой и начало 2-ой недели - им-
плантация, 3-6 недели - плацентация). 
Однако в заключение следует отметить, что как не существует пе-
риодов, когда эмбрион был бы одинаково чувствителен к различным аген-
там, так и нет стадий, когда эмбрион был бы стоек ко всем повреждающим 
воздействиям (Дыбан А.П., 1967). 
 
Принципы, положенные в основу выбора оптимальных сроков опе-
ративного лечения пороков развития. 
Успешное лечение детей с пороками развития во многом  зависит от 
своевременной диагностики, правильно выбранной тактики (предопераци-
онной подготовки, сроков операции), щадящей оперативной техники и ра-
ционального объема операции, правильного ведения послеоперационного 
периода. 
В зависимости от степени нарушения функций различных органов и 
систем выделяют пороки развития, несовместимые с жизнью, сопровож-
дающиеся гибелью ребенка в ближайшие часы или дни, а поэтому тре-
бующие неотложного лечения (абсолютные показания к операции), и ко-
торые в связи с развитием компенсаторно-приспособительных реакций не 
приводят к exitus-y в течение длительного времени (месяцы, годы, десяти-
летия). Последние объединены понятием пороки развития, не требующие 
экстренного лечения (относительные показания к операции). 
Очевидно, что несовместимые с жизнью пороки развития требуют 
срочного оперативного лечения в условиях специализированных детских 











лечении - ранняя диагностика, своевременная операция (до развития ос-
ложнений). 
Имеются таблицы, рекомендующие, в каком возрасте следует вы-
полнить операцию при том или ином пороке развития, совместимом с 
жизнью. Однако в мире постоянно наблюдается “омоложение” этих сро-
ков. Какие же принципы положены в основу определения возраста (вре-
мени) для оперативного лечения при таких пороках? С одной стороны его 
определяет степень операционного риска, зависящая от степени незрело-
сти организма, травматичности оперативного пособия, наличия сопутст-
вующих заболеваний, медицинских знаний и умений ведения послеопера-
ционного периода. Понятно, что чем более травматична и сложна опера-
ция, необходимая для коррекции порока, и моложе ребенок, тем выше 
степень операционного риска. Для его уменьшения такую операцию луч-
ше выполнить в более старшем возрасте по излечении осложнений, после-
операционный период при этом будет протекать легче, а результаты будут 
лучше. 
Но, памятуя, что любой порок развития сопровождается развитием 
компенсаторной реакции, которая по физиологическим законам рано или 
поздно приводит к декомпенсации и изменениям нормально развитых ор-
ганах - вторичным изменениям - коррекцию порока следует произвести до 
этих изменений. Т.е. необратимые изменения вследствие декомпенсации 
не позволяют длительно откладывать даже очень рискованные операции. 
По крайней мере, последние должны выполняться на грани компенсация - 
декомпенсация. Иначе операция окажется запоздалой. 
Очевидно, что прогресс в изучении морфо-функциональных особен-
ностей организма ребенка, совершенствование пособий по управлению его 
функциями, во многом благодаря техническому прогрессу, позволяют вы-
полнять даже тяжелые операции в раннем возрасте. 
 
ВРОЖДЕННАЯ   КИШЕЧНАЯ   НЕПРОХОДИМОСТЬ 
Врожденная кишечная непроходимость является следствием врож-
денных пороков развития. Все многообразие причин и основные варианты 
врожденной непроходимости  кишечника можно  объединить в 3 группы 
(эмбриогенетическая и анатомическая классификация Ледда): 
-  внутренний тип - результат нарушения развития кишечной трубки; 
- наружный тип - результат сдавления извне нормально развитой кишеч-
ной  трубки; 
- мекониальная - результат нарушения формирования мекония. 
К внутреннему типу непроходимости  кишечника относятся ат-
резии и внутренние стенозы. В таких случаях во время операции находят, 
что  приводящая часть кишки расширена, стенки утолщены, а отводящая  











то протяжении или полностью отсутствует связь, или имеется тонкий тяж 
(полная атрезия) или имеется непосредственный переход расширенной 
части кишки в узкую (внутренняя мембрана). В некоторых случаях наблю-
дается постепенный переход расширенной части кишки в более узкую, то-
гда говорят о стенозе кишечника.  
Эмбриогенез. Первичная кишка зародыша (3-4 неделя) - полая, вы-
стланная однослойным эпителием трубка. С 5-ой недели утробной жизни 
последний  начинает бурно пролиферировать, превращаясь в многослой-
ный (“ложная пролиферация” по Н.Г. Хлопину, 1946г). Кишечная стенка в  
это время отстает в своём росте (диспропорция роста). Вследствие этого 
быстро размножающиеся клетки эпителия, не умещаясь на базальной мем-
бране, полностью заполняют просвет кишечной трубки. Этот период  раз-
вития кишечной трубки получил название  стадии “плотного шнура” (45-й 
день утробной жизни плода). Затем начинается процесс постепенного пе-
рераспределения и  разрежения эпителиальных клеток, как следствие опе-
режающего роста кишечной стенки. Образуются пустоты - вакуоли, кото-
рые укрупняются  путем слияния между собой. Эта стадия носит название 
“вакулизации” (реканализация). Она заканчивается восстановлением про-
света окончательной кишки  к 60-му дню (9-ая неделя  утробной жизни). 
Если в этот период какие-либо причины вызывают изменения в нормаль-
ном развитии  зародыша и нарушаются процессы восстановления просвета 
кишечной трубки,  весьма  вероятно  возникновение атрезии или стеноза. 
Врожденная кишечная  непроходимость “наружного типа” наи-
более часто является следствием нарушения эмбрионального  вращения 
“средней” кишки (зачатка всей тонкой и половины толстой кишки), реже 
может быть обусловлена сдавлением 12-перстной кишки кольцевидной 
поджелудочной железой, неправильно расположенными сосудами (абер-
рантный, аномально расположенный сосуд), крайне редко врожденным 
новообразованием брюшной полости, увеличенной печенью или почкой. 
По мнению многих авторов (Дотт, Гертнер, Дюамель, Гросс и др.), 
процесс  вращения “средней” кишки начинается с 5-й недели утробной 
жизни и проходит 3 стадии (по Дотту). В это время  кишечная трубка  рас-
тет быстрее, чем стенки брюшинной полости, и часть  “средней” кишки  
выходит в основание пуповины, образуя так называемую “физиологиче-
скую” пуповинную грыжу. Покинувшая брюшную полость кишка как бы 
висит в саггитальной плоскости, составляя 90° с вертикальной осью тела 
эмбриона. Первый период продолжается  до 10-й недели. Удлиняясь, киш-
ка вращается вокруг  средней брыжеечной артерии, как вокруг оси, в на-
правлении  против хода часовой стрелки на 90°. При остановке вращения к 
концу первого периода  зачаток толстой кишки располагается  в левой по-
ловине  живота, тонкой - в правой. 











робной  жизни и заключается в возвращении “средней кишки” в достаточ-
но выросшую брюшную полость (ликвидируется физиологическая эмбрио-
нальная грыжа); кишка продолжает вращение против часовой стрелки еще 
на 180°(до  270° от  исходного). Остановка поворота приводит к неправиль-
ному расположению кишечника. Наиболее легко выявляющийся признак 
аномалии второго периода - высокое расположение слепой кишки. 
На третьем  этапе (заканчивается к рождению) происходит опуска-
ние слепой кишки в правую подвздошную  область. Кишечник занимает 
нормальное анатомическое положение. Заканчивается формирование 
брыжеек, связок, каналов, карманов брюшной полости. Нарушение этого 
этапа вращения ведет к возникновению дефектов  брыжейки, а также раз-
личных  дополнительных карманов и сумок, предрасполагающих к ущем-
лению в них кишечных петель (внутренние ущемленные истинные и лож-
ные грыжи). 
При незавершенном повороте  кишки (аномалии I-II этапов) нару-
шается её фиксация (общая длинная брыжейка тонкой и части толстой 
кишки с узким основанием), что предопределяет повышенную подвиж-
ность и предрасполагает к завороту кишечника (“средней” кишки), а также 
к сдавлению 12-перстной кишки эмбриональными тяжами (мембрана Лед-
да). Сочетание этих видов непроходимости при аномалии II этапа называ-
ется синдромом Ледда. 
Мекониальная непроходимость является наиболее ранним и тя-
желым  проявлением кистофиброзного перерождения  поджелудочной  
железы и слизеобразующих желез организма. Сложное поражение желез 
оказывает влияние на физические свойства  образующегося  мекония, он 
становится вязким и плотным (Фанкони, Андресе, Гросс и др.). При  этом 
заболевании просвет кишечной трубки сформирован правильно, непрохо-
димость  же возникает в связи с закупоркой терминального отдела  под-
вздошной кишки измененным  первородным калом, с трудом продвигаю-
щимся по кишечнику. Приступая к лечению таких больных, очень важно  
знать, что у новорожденного имеется тяжелое заболевание, сопровож-
дающееся нарушением обмена веществ с глубокими изменениями в пище-
варительном тракте и дыхательных путях. Вследствие этого манифести-
руют симптомы крайне тяжелого расстройства пищеварения и хрониче-
ских легочных инфекций.  
Знания приведенных выше основных видов врожденной кишечной 
непроходимости  необходимы для диагностики и выбора  наиболее рацио-
нального и патогенетически обоснованного лечения. Однако клиническая 
картина очень мало зависит от  анатомического варианта  порока. Как пра-
вило, болезнь проявляется однотипными симптомами. Вместе с тем раз-
личный уровень препятствия  вызывает соответствующую, довольно  ти-











кишечной непроходимости (клинико-топическая  классификация по     
Г.А. Баирову, 1963 г): высокую, при  которой  препятствие располагается в 
12-перстной или  в начале тощей кишки, и низкую -  ниже этих отделов. 
Объединение анатомически различных аномалий в одну группу по сово-
купному симптомокомплексу позволяет осуществить  раннюю и правиль-
ную диагностику, а также избрать оптимальную лечебную тактику. 
По клиническим проявлениям (клиническая классификация) врож-
денная непроходимость  кишечника делится на острую, хроническую и 
рецидивирующую 
Врожденные аномалии, ведущие к непроходимости, являются 
сравнительно частыми: 1 случай на 3000-5000 родов (Т.А. Рудакова, Дюа-
мель и др.), лечение представляет большие сложности. Летальность после 
операций до последнего времени остается высокой - 34-74%. По мнению 
большинства авторов, прогноз заболевания, несомненно, зависит от ран-
ней диагностики и своевременности хирургического лечения. 
         Клиника  высокой врожденной непроходимости кишечника.  
Заболевание проявляется  с 1-го  дня жизни, иногда с первых часов. Рвота 
является основным ранним  симптомом, рвотные массы почти  всегда ок-
рашены желчью, так как препятствие  редко расположено  выше  фатерова 
сосочка. Частота рвоты и её количество зависят от  вида аномалии. Начи-
наясь  иногда со срыгивания, рвота быстро   становится  обильной и мно-
гократной, особенно усиливающейся после кормления.  
При стенозах рвота  возникает  после  “светлого промежутка”, час-
тота и объем её постепенно нарастают. Меконий отходит почти у всех де-
тей (поздний симптом) с данной  аномалией, его количество несколько 
меньше, чем у нормального ребенка. Для диагностики  и дифференциаль-
ной диагностики полной и частичной непроходимости определенное зна-
чение имеет проба  Фарбера, заключающаяся  в обнаружении в меконии 
ребенка многослойного плоского  ороговевающего эпителия, что исклю-
чает  полную непроходимость  кишечника. Результаты пробы достоверны 
в течение 48 часов после рождения, так  как у здорового  ребенка эти клет-
ки полностью отходят с меконием, а у больного  - лизируются.  
Ребенок с высокой  непроходимостью  кишечника  обычно споко-
ен, голоден, плачет только перед кормлением, сосет жадно. Характерным 
является большое падение веса (200-300г за  сутки). Развивается  обезво-
живание, уменьшается  количество мочи, нарастает гипохлоремия, умень-
шается количество ионов К  и Na, увеличивается гематокрит, сгущается  
кровь (эритоцитоз, лейкоцитоз, возрастает уровень гемоглобина). 
Живот обычно вздут только в эпигастральной области, а в нижних 
отделах  отмечается некоторое западение. При  пальпации  брюшная стен-
ка мягкая, ребенок при этом  остается спокойным. Если  непроходимость  











рых случаях при врожденном завороте чаще около пупка удается пропаль-
пировать конгломерат  кишечных петель. При зондировании  желудка уда-
ется выявить увеличение содержимого (более 30мл) и наличие в нем при-
меси  желчи или  зловонных масс коричневого цвета. Исследование  за-
канчивают промыванием желудка до получения чистой воды. Диагностике 
может помочь пальцевое исследование прямой кишки. 
 
         Клиника низкой врожденной непроходимости кишечника.  
Ранним  симптомом низкой непроходимости кишечника является 
отсутствие или очень скудное количество мекония. Даже после клизмы 
отходят только слизистые  бесцветные пробки. Рвота (поздний симптом)  
появляется со 2-3 дня жизни  ребенка, не  зависит от кормления и вскоре  
приобретает мекониальный характер. Вначале  ребенок спокоен, но по ме-
ре всасывания застойного кишечного содержимого и  развивающейся ин-
токсикации состояние ухудшается, появляется  беспокойство, плач, отказ 
от еды. Следует отметить, что  ухудшение состояния наступает  довольно  
быстро. Уже на 2-3 день  состояние  ребенка становится  тяжелым. При  
осмотре  кричит, сучит ножками. Цвет кожных покровов серый, глаза за-
павшие,  черты заострены, тургор тканей снижен, живот увеличен в разме-
рах, особенно за счет нижних отделов. В ряде случаев через  тонкую  
брюшную стенку можно видеть  растянутые, перистальтирующие петли 
кишок.  
Одним из самых  тяжелых осложнений низкой непроходимости  
кишечника является перфорация перерастянутой приводящей кишки и 
развитие мекониевого перитонита. При этом живот резко вздут, напряжен 
и болезнен, брюшная стенка блестит, гиперемирована и пастозна в нижних 
отделах. Отек, болезненность, гиперемия мошонки или больших половых 
губ у новорожденных свидетельствуют о перитоните. Иногда  при перкус-
сии можно выявить исчезновение печеночной тупости, что указывает на 
наличие свободного  газа в брюшной полости. Перфорация стенки кишки 
чаще наступает в запущенных случаях заболевания (после 2-3 суток),  ред-
ко такое осложнение можно встретить у ребенка первых часов жизни. 
Рентгенологическое обследование детей с врожденной непрохо-
димостью кишечника является ценным методом для постановки диагноза. 
Обзорная  рентгенограмма брюшной полости в вертикальном положении 
ребенка позволяет рано диагностировать высокую врожденную кишечную 
непроходимость по наличию не более 2-х чаш Клойбера в проекции же-
лудка и 12-перстной кишки, на фоне гомогенного  затемнения остальных 
отделов живота. 
Для низкой врожденной непроходимости  кишечника  на обзорной 
рентгенограмме характерно большое количество чаш Клойбера.  В случаях 











ка свободного газа под диафрагмой, хорошо выявляемая в боковой проек-
ции. Окончательно вопрос о характере патологии помогает решить ирри-
госкопия с 20% раствором сергозина (иодолипола), выявляющая или не-
функционирующую (тонкую) толстую кишку при  атрезии, или аномалию 
вращения, при которой возможен заворот "средней кишки". При подозре-
нии на перфорацию исследование с контрастом производить не следует. 
Дифференциальный  диагноз врожденной непроходимости ки-
шечника проводится с заболеваниями, сопровождающимися рвотой, взду-
тием живота или задержкой  стула (аэрогфагией, родовой травмой голов-
ного мозга, атрезией пищевода, острой формой болезни Гиршпрунга, ди-
намической непроходимостью кишечника токсического генеза). 
Лечение.  При врожденной кишечной непроходимости показана 
срочная операция. Важным моментом в лечении является предоперацион-
ная подготовка больного, специфика которой зависит от вида непроходи-
мости (высокая, низкая), длительности заболевания и возраста ребенка. 
Цель  предоперационной подготовки - нормализация водного, солевого и 
белкового обмена. Детям вводят викасол, антибиотики, переливают плаз-
му, 10% раствор глюкозы, солевые растворы. 
Характер оперативного вмешательства  зависит от анатомического  
варианта порока развития. В качестве  доступа чаще применяется транс-
ректальный разрез справа и реже слева (при пороках развития левой поло-
вины  толстой кишки). По вскрытии брюшной полости  производят реви-
зию кишечника, обращая внимание на наличие и характер  выпота ,  раз-
меры и вид кишечника, правильность  прикрепления брыжейки и её  раз-
меры. Установив локализацию и анатомический вариант порока развития 
кишечника, приступают к основному этапу операции. 
При атрезиях после резекции измененной кишки проходимость 
восстанавливают наложением анастомозов  (бок в бок, конец в бок), об-
ходных анастомозов (дуоденоеюно-, дуодено дуоденоанастомоз), разгру-
зочных анастомозов (Т- образный, У- образный). При наличии заворота 
или сдавления кишечника эмбриональными тяжами производят расправ-
ление заворота, рассечение тяжей, сдавливающих кишечник, и т.д. 
В послеоперационном периоде новорожденных выхаживают в кю-
везе с температурой 28-32 ° С при влажности 100% и постоянной подачей 
кислорода.  Назначают антибиотики широкого спектра действия, щелоч-
ные ингаляции (для профилактики и лечения легочных  осложнений), ви-
тамины. Проводят парэнтеральное питание, отсасывание содержимого из 
желудка до ликвидации явлений пареза. Симптоматическое лечение. 
 
АНОМАЛИИ  РАЗВИТИЯ  ПРЯМОЙ КИШКИ 
Наиболее многочисленную группу  аноректальных пороков (80-











ния прямой кишки, эктопии заднего прохода и свищи  прямой кишки. 
По классификации И.К. Мурашова атрезии делятся на : 
А. Полные - атрезия заднепроходного отверстия, атрезия прямой 
кишки, атрезия заднепроходного отверстия и прямой кишки. 
Б. Атрезия со свищами в мочевую систему, половую систему и на-
ружные свищи (вестибулярные, промежностные). 
Полные атрезии, по данным Г.А. Баирова, составляют 32,6%, атре-
зии  со свищами - 56,2% и врожденные сужения  прямой кишки и анально-
го отверстия - 11,2%. 
Клиника зависит от порока развития прямой кишки. Атрезия аналь-
ного отверстия и прямой кишки обычно выявляются при первом наруж-
ном осмотре новорожденного в родильном зале. Если первичный осмотр 
не был произведен, то к концу суток новорожденный начинает беспоко-
иться,  появляется  обильное срыгивание, рвота содержимым  желудка, за-
тем желчью, а позднее - меконием. Живот постепенно становится вздутым, 
видны растянутые кишечные петли.  Меконий и газы не отходят. Развива-
ется картина низкой кишечной  непроходимости. У ребенка появляется 
одышка, цианоз, обезвоживание и выраженная интоксикация.  
Без оперативного вмешательства больной погибает спустя 4-6 дней 
после рождения. 
При атрезии только прямой кишки  заднепроходное отверстие  
сформировано правильно, но  на расстоянии 1 - 5 см от кожно-слизистой 
складки заканчивается слепо. Беглый осмотр новорожденного может при-
вести  к диагностической ошибке,  поэтому при отсутствии мекония в те-
чение первых суток каждый новорожденный должен быть  исследован с 
помощью резинового катетера через заднепроходное отверстие. Для  ис-
ключения  непроходимости катетер следует ввести на глубину   более 
10см.  
При атрезии только анального отверстия обычно на месте заднего 
прохода имеется небольшое углубление, иногда кожный валик, вокруг ко-
торого  заметны радиально расположенные складки, что указывает на хо-
рошее развитие наружного сфинктера. Анальное отверстие может быть 
прикрыто тонкой перепонкой, через которую просвечивается темный ме-
коний. Чаще  слепой конец кишки расположен  на глубине 1-1,5 см от ко-
жи промежности. В таких случаях при  крике ребенка определяется толчок 
или выпячивание в области неперфорированного заднего прохода. 
Для более точного решения вопроса о протяженности  атрезии 
пользуются методом рентгенологического исследования (инвертограмма) 
по Вангестину (1930). В анальную ямку на промежности помещают метал-
лическую метку. Затем выполняют рентгенограммы брюшной полости и 
таза в прямой и боковой проекциях, перевернув ребенка вниз головой. При 











чительном количестве и заполняет слепой конец кишки, определяется на 
снимке в виде  чаши Клойбера. Расстояние между контрольной меткой на 
коже промежности и верхней точкой чаши позволяет  довольно точно ус-
тановить высоту атрезии. Метод Вангестина следует применять не ранее 
18-20 часов после  рождения ребенка. До этого времени газ может не за-
полнить  слепой конец толстой кишки, и протяженность атрезии будет ка-
заться больше действительной. Более точную информацию дает пункци-
онный метод, применяющийся перед операцией. Игла вводится со сторо-
ны промежности в направлении слепого конца кишки на глубину не более 
2 см, что является достаточным для диагностики высокой атрезии. 
 
АТРЕЗИИ ЗАДНЕПРОХОДНОГО ОТВЕРСТИЯ СО СВИЩАМИ 
имеют клиническую картину,  зависящую от локализации и диаметра  хо-
да. Свищи могут открываться в мочевую систему (в основном у мальчи-
ков) или в половую (у девочек), а также могут быть наружными. Вначале, 
при осмотре ребенка, устанавливают отсутствие анального отверстия. 
Оценивают окраску мочи,  а к исходу первых суток тщательно осматрива-
ют промежность, половую щель - места, где может появиться меконий, т.к. 
если свищевой ход очень узкий или закрыт слизистой (мекониальной)  
пробкой, такой симптоматики  сразу  может и не быть (скрытый свищ). 
Рентгенологическое  исследование по Вангестину не имеет практи-
ческого применения при свищах, открывающихся в мочеиспускательный 
канал или влагалище, так как газ отходит через свищ и не  контролирует  
слепой  конец толстой кишки. Для  уточнения диагноза в этих случаях 
применяют уретеро-  или цистографию. 
Экстренное  оперативное лечение показано при атрезиях полных с 
внутренними свищами. Методика операции зависит от вида атрезии и про-
тяженности  недоразвития прямой кишки. При данных  пороках выполня-
ется 2 вида  радикальных операций: промежностная и брюшно-
промежностная проктопластика, а также - паллиативная, наложение  кало-
вого свища.  Необходимо отметить, что пороки развития прямой кишки 
часто сочетаются с пороками развития других органов у 30-70% детей 
(И.К.Мурашов, Мур и Лоренс). Наличием множественных тяжелых соче-
танных пороков развития можно объяснить сравнительно высокий про-
цент летальности при оперативном лечении атрезий анального отверстия и 
прямой кишки (60% - Мур и Лоренс). В последние годы летальность  зна-
чительно снизилась и составляет 18 - 21% (Г.А. Баиров).  
 
ГРЫЖИ ПУПОЧНОГО КАНАТИКА 
Грыжей пупочного канатика принято называть сложный порок раз-
вития, при котором у ребенка  внутренние  органы выходят через пупоч-











Первое подробное описание грыжи пупочного канатика принадле-
жит Оkеп (1810), который высказался в пользу оперативного лечения по-
рока.  К 1877 году  Вuschan собрал в литературе уже 93 наблюдения грыж 
пупочного канатика.  
Частота порока :  5-6 на 1000 родов (И.А. Шраер, 1933, С.Д. Тер-
новский,  Duhamel, Simon, 1958).  
Возникновение грыжи пупочного канатика относят к ранним сро-
кам внутриутробной жизни (5-12 неделя).  Известно что первый период 
поворота “средней кишки” происходит между 5-10 неделями. В это время 
кишечная трубка растет  быстрее  брюшинной полости и не помещается в 
ней, выходит  в пупочный канатик. Образуется физиологическая пуповин-
ная грыжа. 
В течение 10-12-ой недели происходит  дальнейший поворот кишки 
и самопроизвольное вправление эмбриональной грыжи в развившуюся к 
этому времени брюшную полость. 
Воздействия на зародыш каких-либо внутренних или внешних  
причин, нарушающих  рост брюшной полости  и поворот  кишки, могут 
привести к персистированию  эмбриональной грыжи  пупочного канатика. 
В литературе приводится несколько классификаций грыж пупочно-
го канатика: в зависимости от  сроков возникновения (эмбриональная,  фе-
тальная);размеров: небольшие (до 5см в диаметре); средние (до 8 см в 
диаметре); большие (свыше 8 см в диаметре); наличия осложнений: неос-
ложненные; осложненные (внутриутробным разрывом оболочек, врож-
денной эвентрацией); некрозом оболочек и другими тяжелыми пороками 
развития). 
Такое деление помогает хирургу правильно оценить состояние ре-
бенка, решить вопрос о выборе способа лечения, характере оперативного 
вмешательства, объеме предоперационной подготовки. 
Клиническая картина  грыжи пупочного канатика весьма своеоб-
разна. При осмотре  новорожденного  обнаруживается  не покрытое кожей 
опухолевидное образование,  расположенное в пупочной области. При не-
осложненных грыжах  поверхность  грыжевого мешка  нежная, эластич-
ная, гладкая, блестящая и влажная. Толщина его стенок неодинакова. Мес-
тами оболочки очень тонкие,  бесцветные и прозрачные, но отдельные 
участки могут  иметь  толщину  до 1 см и  беловатый цвет. Такие различия 
обусловливаются неравномерным распределением вартонова студня,  ко-
торый обычно скапливается у места  отхождения пупочного канатика и  по 
ходу пупочных сосудов. 
Через оболочки просвечиваются внутренние органы. Величина 
грыжи зависит от состава  и объема  выпавших органов. Оболочки грыже-
вого мешка переходят  непосредственно в кожу передней брюшной стенки 











риной в 2-3 мм. 
Определенной зависимости  между формой и размерами грыжи нет, 
зато постоянна и характерна зависимость размеров грыжи и объема  
брюшной полости. Чем больше величина грыжи, тем меньше  объем  
брюшной полости. Размеры  грыжи  существенно влияют на общее со-
стояние ребенка. При небольших  грыжах пупочного канатика общее со-
стояние ребенка остается  вполне  удовлетворительным. Они громко  кри-
чат,  активны. Содержимым всегда являются только петли кишечника. Не-
большой объем выпячивания и  хорошо развитая брюшная полость позво-
ляют  свободно погрузить  эвентрированные  органы. 
Грыжи средней величины содержат значительное количество пе-
тель тонкой и толстой кишки и в 1/3 случаев часть печени. Живот при ос-
мотре выглядит нормально развитым. Однако, несмотря на кажущийся 
достаточным  объем живота, погружение в него органов удается со значи-
тельным трудом, особенно если в грыжевом мешке находится часть  пече-
ни. Такие больные поступают с выраженным цианозом кожных покровов.  
Дети с большими грыжами пупочного канатика поступают в хирур-
гический стационар  почти всегда в тяжелом состоянии: выражен цианоз, 
повышена температура тела, адинамичные. Живот небольшой по объему, 
уменьшен с боков, втягивание эпигастральной  области при дыхании. В 
грыжевом мешке всегда имеется печень, что  очень затрудняет, а нередко 
делает невозможным  погружение содержимого  в недоразвитую, имею-
щую небольшой  объем, брюшную полость. В результате насильственного 
вправления (погружения) резко возрастает внутрибрюшное давление, ко-
торое передается на эластичные органы -диафрагму, сосуды, кишечника, 
вызывая их сдавление. Клинически это проявляется выраженными рас-
стройствами дыхания и кровообращения. Все  эти явления проходят, как 
только  прекращается насильственное погружение органов. 
Осложненные грыжи пупочного канатика. Наиболее  грозным и 
тяжелым  осложнением грыж пупочного канатика является  внутриутроб-
ный разрыв  оболочек грыжевого мешка. Ребенок рождается с выпавшими 
из  брюшной полости органами, которые не покрыты  оболочками. Со-
стояние крайне тяжелое, выраженные признаки охлаждения и  интоксика-
ции. Новорожденный вял, адинамичен, слабо  кричит, цианотичен, дыха-
ние поверхностное,  тоны сердца глухие, живот втянут, недоразвит. Де-
фект передней брюшной стенки обычно не превышает 5 см. Выпавшие 
петли  кишки выглядят синюшними, серозная оболочка тусклая, шерохо-
ватая, с наслоением фибрина. 
Нередко по краю дефекта сохранены обрывки оболочек  грыжевого 
мешка и культя  пупочного канатика, которая чаще  расположена слева. 
Клиническая картина свидетельствует о тяжелом перитоните. 











больших и средних грыжах пупочного канатика, содержащих кишечник. 
Общее состояние этих детей обычно неплохое, они  активны, громко кри-
чат, температура тела  сохраняется нормальной. 
При осмотре грыжевого выпячивания всегда справа и несколько 
выше вершины его определяется наружное отверстие кишечного свища, 
диаметр которого обычно  не превышает  1 см. Оно имеет вид ярко-
красной  розетки с  фестончатыми краями. Слизистая  свища  влажная и 
блестящая,  выступает над уровнем оболочек на 0,2-0,3 см, легко ранима, 
из свища периодически отделяется меконий. 
Гнойно-некротический распад оболочек неизбежно возникает 
при их соприкосновении с внешней средой и особенно при неблагоприят-
ных условиях ухода за новорожденным. Поверхность грыжи представляет 
собой обширную  гнойно-некротическую рану, наличие которой приводит 
к резкому ухудшению общего состояния ребенка. Скудное отделяемое с 
поверхности раны  имеет неприятный запах. В посевах - разнообразная па-
тогенная кокковая флора. 
Исследование крови и мочи у новорожденных с грыжами пупочно-
го канатика не выявляет каких-либо отклонений от возрастной нормы. 
При осложнении гнойно-некротическим распадом оболочек грыжевого 
мешка в крови отмечается лейкоцитоз со значительным нейтрофильным 
сдвигом и гипохромная анемия. 
Некоторые сочетанные пороки развития влияют на    клиниче-
ское течение грыжи пупочного канатика. К ним относятся: незаращенный 
желточный проток, врожденные пороки  сердца, экстрофия мочевого пу-
зыря, врожденная кишечная непроходимость и др. 
Диагноз грыжи пупочного канатика в большинстве случаев не 
представляет затруднений. Ошибки могут встречаться при  наличии самых 
малых грыж, которые могут быть приняты за утолщенный пупочный кана-
тик и поэтому вовремя не распознаны. Правильному диагнозу в этих слу-
чаях, кроме внимательного осмотра и пальпации, поможет R-логическое 
обследование, при котором выявляется наличие газового пузыря в петле 
кишки, лежащей  в пупочном канатике. 
Лечение. Оперативный метод в настоящее время считается основ-
ным, однако при определенных показаниях следует прибегать к консерва-
тивной терапии. 
Первое сообщение об успешном излечении грыжи пупочного кана-
тика с применением лейкопластырной  повязки относится к 1975 году 
(Storch). 
Чревосечение при  грыже пупочного канатика впервые произвел 
Berard в 1836 году. Лишь с конца ХIХ века операция, как метод лечения  
порока, стала широко внедряться в практику. Во избежание повышения 











были предложены такие операции, как резекция части печени (Оlshausen, 
1887; Kustner, 1901), вшивание поверхности петли в дефект передней 
брюшной стенки, резекция петли кишки (И.И. Булынин, М.Ф. Татанов, 
1957,  Schroeder, 1926). Однако,  подобного рода вмешательства не давали 
благоприятных результатов. Лишь с внедрением в практику двухмомент-
ной методики операции были достигнуты значительные успехи. 
В последнее десятилетие в связи с  работами Gross-a (1948) двух-
моментная методика операции стала общепризнанной при лечении боль-
ших грыж пупочного канатика. 
Оперативному вмешательству во всех случаях  предшествует  пре-
доперационная подготовка, объем и продолжительность которой опреде-
ляется возрастом новорожденного, тяжестью состояния и  возможными 
осложнениями, связанными непосредственно с эмбриональной грыжей. 
В случаях неосложненных грыж  в течение 1-2 часов  проводится 
согревание, кислородотерапия, введение сердечных средств,  антибиоти-
ков широкого спектра действия, раствора викасола 1% -0,1 мл; в прямую 
кишку вводят газоотводящую трубку, которая стимулирует отхождение 
газов и мекония. 
Если ребенок доставлен в хирургическое отделение позже 24 часов 
после  рождения, к вышеуказанным мероприятиям добавляется инфузион-
ная терапия. 
У детей с осложненными грыжами, особенно при внутриутробном 
разрыве оболочек, предоперационная подготовка сокращается и  занимает 
не более 50-60 минут, т.е. время, необходимое  для развертывания опера-
ционной и проведения минимальной подготовки. На это время эвентриро-
ванные органы прикрывают  стерильной салфеткой, предварительно оро-
сив их теплым раствором антибиотиков.  
Показанием к применению срочной операции является: 
1) неосложненные грыжи, независимо от величины; 
2) грыжи, осложненные:  
   а) разрывом оболочек 
   б) свищем желточного протока 
3) сочетание грыжи пупочного канатика с врожденной кишечной 
непроходимостью. 
Противопоказанием к применению оперативного метода являются: 
1) грыжи, осложненные: гнойно-некротическим расплавлением 
оболочек мешка; 
2) грыжи в сочетании с тяжелыми сопутствующими пороками раз-
вития, которые делают операцию технически невозможной или угрожаю-
щей жизни ребенка. 
 












Одномоментная радикальная операция  показана во всех случаях 
небольших и средних грыж, когда содержимым их является только ки-
шечник. У этих детей брюшная полость развита достаточно для  принятия 
выпавших органов. 
Обработку операционного поля начинают с орошения раствором 
антибиотиков оболочек грыжи, а затем их и культю пупочного канатика 
тщательно смазывают  спиртом  и йодом. Остаток пупочного канатика  
пережимают зажимом у самого основания (переход в оболочки  грыжевого 
мешка) и избыток его с лигатурой или скобкой отсекают. Кожу живота 
дважды обрабатывают спиртом и 3% раствором йода. 
Техника операции. Проводят разрез, окаймляющий основание гры-
жи, отступя латерально от линии  перехода кожи в оболочки на 2-3 мм. 
Рассекают кожу, подкожную клетчатку и обнажают апоневроз прямых 
мышц живота. Затем тщательно выделяют  внутренний его край, который 
образует  дефект. Пупочные сосуды выделяют до перехода их под апонев-
роз, перевязывают шелковой лигатурой и отсекают (не захватывать эти со-
суды зажимами - чрезвычайно ломкие!) Затем рассекают оболочки у осно-
вания грыжевого выпячивания, вскрывают брюшную  полость,  погружают 
в нее  находящиеся в грыжевом мешке внутренние органы и полностью 
иссекают по окружности дефекта все оболочки вместе с кожным венчи-
ком. 
При больших спайках грыжевого мешка с подлежащими внутрен-
ними органами (особенно с печенью) полное удаление амниотической 
оболочки бывает невозможно, тогда она иссекается частично, а участки, 
спаенные с петлями кишечника и печенью, погружают в брюшную по-
лость. 
Для более удобного вправления внутренностей полезно бывает  
рассечь вниз или вверх отверстие брюшной стенки (на 1-1,5 см).       
После погружения содержимого грыжи дефект ушивают  послойно 
на всем протяжении шелковыми швами. При попытке полного  сближения 
его краев могут  появиться  признаки повышения внутрибрюшного давле-
ния. В таких случаях применяется аутопластика (перемещение апоневроза 
прямых мышц живота) или аллопластическое  закрытие  дефекта (капро-
новая сетка и т.д).  
При больших и средних грыжах (наличие в грыжевом мешке пече-
ни) применяется  двухмоментная операция.    
I этап  - разрез как и при радикальной операции и удаление только 
амниотической  оболочки (брюшину не вскрывать). 
Участки  поверхности  грыжевого мешка,  где аминон не удален из-
за интимного спаивания его с подлежащей  брюшной,  смазывают спиртом 











фильтрации 0,1% раствором новокаина кожу с подкожной клетчаткой  от-
сепаровывают вокруг дефекта в апоневрозе до боковых отделов живота, 
мечевидного отростка и лона. Тщательный гемостаз. Кожные лоскуты пе-
ремещают  на грыжевое выпячивание и края  сшивают  узловыми шелко-
выми швами. При гигантских грыжах (более 10 см в диаметре) для умень-
шения  натяжения лоскутов перед наложением кожных швов производят 
частичное погружение содержимого грыжи в брюшную полость (до 1/3 
высоты выпячивания) и перфорацию лоскутов. После такой операции  
развивается вентральная грыжа.  
II этап операции выполняют через 1-3 года для ликвидации вен-
тральной грыжи. 
Объем операции при грыжах, осложненных внутриутробным раз-
рывом  оболочек (врожденная эвентрация) зависит от количества  выпав-
ших органов. Если объем их невелик, то применяется одномоментная  ра-
дикальная операция. В случаях, если их погружение вызывает  повышение  
внутрибрюшного давления, применяется  двухмоментная методика (кож-
ные лоскуты не перфорировать, без дренирования брюшной полости). 
При наличии грыжи пупочного канатика со свищем желточного 
протока  операцию начинают с закрытия  кишечного свища. Вначале  
ушивают его просвет путем наложения швов на отсепарованные по ок-
ружности оболочки. Затем  вскрывают у основания грыжевой мешок и вы-
водят в рану петлю тонкой кишки с отходящим от нее желточным прото-
ком, определяют ширину протока. При  диаметре свища у основания не 
выше 0,5 - 0,7 см  производят  клиновидную  резекцию с ушиванием  де-
фекта кишки  в поперечном направлении двухрядными швами. Если про-
свет свища больше 0,7 см,  его резецируют вместе с участком кишки, на-
кладывают анастомоз бок в бок. 
Послеоперационное лечение заключается в ликвидации легочной 
недостаточности и нормализации сердечно-сосудистой деятельности:  воз-
вышенное положение (30-40°); эвакуация через зонд содержимого желуд-
ка; освобождение кишечника от газов и мекония. 
Назначают антибиотики широкого спектра, гамма-глобулин, вита-
мины, токи УВЧ на область солнечного сплетения, УФО на послеопераци-
онную рану, электрофорез антибиотиков, парентеральное питание. Кор-
мить начинают  по восстановлении пассажа содержимого по кишечнику. 
Тщательный уход за раной. Швы снимают в неосложненных случа-
ях на 8-9-й день. Выписывают на 18-20 день или позже при наличии ос-
ложнений. 
Консервативное лечение показано:  
1) при грыжах с гнойно-некротическим распадом оболочек 
2) при сочетании грыж с такими пороками развития при  которых 












Консервативный метод включает в себя местное и общее лечение.  
Местное лечение направлено на заживление раневой поверхности, 
которая образовалась в результате  некроза и гнойного расплавления обо-
лочек  грыжевого мешка.  
Проводится орошение перекисью водород, обработка растворами  
антисептиков в спирту или спиртом, подрезание и осторожное  удаление 
некротических струпов по частям (опасность разрыва оболочек), УФО 
всей раневой поверхности, повязки с антисептическими мазями, плотное 
бинтование (частичное погружение  выпячивания в брюшную полость). 
Перевязки ежедневно.  
С 4-6-го дня начинают появляться очажки эпителизации у основа-
ния грыжи, постепенно - грануляции по мере отторжения гнойных налетов 
и струпов. К 15-20 дню они выполняют всю раневую поверхность. С этого 
времени ребенка начинают  купать. Выпячивание постепенно уменьшается 
в размерах, уплощается,  большая часть поверхности грыжи оказывается 
покрытой кожей, и лишь в центре ее образуется звездчатый втянутый и 
пигментированный рубец. 
Общее лечение должно быть направлено на предупреждение ране-
вого истощения, инфекции, антибиотики в соответствии с чувствительно-
стью микрофлоры. 
 
5.4. “ Пороки развития почек и верхних 
    мочевыводящих путей”.                 
 
Пороки развития мочеполовой системы занимают ведущее место 
среди врожденных заболеваний у детей, составляя от их общего числа бо-
лее 40%, т.е. примерно каждый десятый новорожденный является носите-
лем аномалий развития мочеполовой системы. В подавляющем большин-
стве случаев они являются сочетанными или комбинированными, поэтому 
весьма важным является детальное исследование всех органов и систем 
ребенка, имеющего даже самый минимальный видимый дефект.  
Многие пороки развития не угрожают непосредственно здоровью 
ребенка и не нуждаются в лечении. Другие приводят к нарушению уроди-
намики и инфицированию мочи, что ведет к хроническим заболеваниям 
почек и мочевыводящих путей, практически не поддающимся медикамен-
тозному лечению без предварительной хирургической коррекции имею-
щейся аномалии. В ряде случаев дефекты развития приносят тяжелые 
страдания ребенку и могут служить причиной его гибели вскоре после ро-
ждения или в более старшем возрасте. Все это определяет необходимость 
своевременного выявления и ранней ликвидации пороков развития с вос-











функции органов мочеполовой системы (С.Д. Терновский, А.Я. Духанов, 
Г.А. Баиров и др.). 
      Эмбриогенез почек. Ни один орган человеческого тела не имеет 
такой склонности к порокам развития, как почка. Среди них по частоте 
превалируют кистозные образования врожденного происхождения. Поро-
ки развития почек являются результатом неблагоприятных воздействий на 
плод в различных стадиях эмбриогенеза. 
     В развитии почки различают 3 стадии: 
     1) передняя или головная предпочка - п р о н е ф р о с - является  он-
тогенетическим остатком экскреторной системы низших позвоночных. 
Пронефрос возникает в середине 3-ей недели беременности и развивается 
в краниальном отделе эмбриона отдельно на каждой стороне, в виде 6-10 
пар канальцев, соединенных с протоком предпочки. Краниальный конец 
предпочки открывается в целомическую полость, а каудальный - в клоаку. 
Пронефрос дегенерирует на 4-ой неделе, сохраняется лишь его проток - 
Вольфов проток; 
     2) м е з о н е ф р о с  (первичная почка) - появляется к концу 3-ей 
недели, еще до того времени, как редуцируется пронефрос. Мезонефрос 
развивается из мезобластической промежуточной клеточной ткани, распо-
лагается каудальнее пронефроса до 3-го поясничного позвонка и состоит 
из сегментарных канальцев, соединяющихся с Вольфовым каналом. В этот 
период образуется второй парный проток - Мюллеров проток, краниаль-
ные концы которого сообщаются с брюшной полостью, каудальные - впа-
дают в урогенитальный синус. В дальнейшем у мужских особей Мюллеро-
вы ходы редуцируются, а у женских из них образуется матка, трубы и вла-
галище. Вольфов проток редуцируется у женских особей, а у мужских дает 
начало выводным протокам семенников. Мезонефрос полностью редуци-
руется к 12-14 неделям. 
     3) м е т а н е ф р о с  (вторичная или окончательная почка) у заро-
дыша человека развивается из метанефрогенных тяжей, являющихся не 
дифференцированной массой нефротомов и задних концов Вольфовых 
протоков. Таким образом, метанефрос состоит из секреторной (или желе-
зистой) части и собирательной системы (Вольфов проток) - мочеточник, 
лоханка, чашечки и собирательные канальцы. Метанефрос появляется на 
4-ой неделе и закладывается в хвостовой части эмбриона на уровне II-III 
крестцовых позвонков в период дегенерации мезонефроса, быстро образуя 
с нефрогенной бластемой сосудистые связи. 
     На 7-8-ой неделе эмбриогенеза начинается процесс восхождения 
почек. В начале почки располагаются низко в тазу вблизи друг от друга 
лоханками кпереди. Кровоснабжение их осуществляется множественными 
сосудами, отходящими от тазовых ветвей аорты. Тесное взаиморасполо-











ванию единой почки (подковообразной). 
     Процесс восхождения почек происходит за счет образования новых 
артериальных стволов. Из стенки аорты появляется выпячивание, врас-
тающее в паренхиму и берущее на себя кровоснабжение почки. Прежние 
почечные артерии постепенно облитерируются и рассасываются. Новооб-
разованные артериальные стволы как бы укорачиваются, подтягивая почку 
кверху, при этом происходит ее некоторая ротация к срединной линии те-
ла - позвоночнику. Затем образуются новые сосуды, отходящие от аорты 
выше прежних, и т.д., и почка, как по лестнице, с их помощью совершает 
процесс восхождения и ротации вокруг своей оси, приобретая привычную 
форму и расположение. При этом почки также расходятся в латеральном 
направлении, а избыточные сосуды редуцируются (Paten). 
     Экстреторный аппарат  почки, т.е. чашечки, лоханки и мочеточник, 
образуется из  отростка Вольфова тела. Мочеточник растет краниально и 
заканчивается слепым концом, который, постепенно расширяясь, образует 
почечную лоханку. Последняя внедряется в нефрогенную бластему и об-
разует выросты - почечные чашечки и прямые канальцы. 
     Сложность эмбрионального развития почки лежит в основе частоты 
и многообразия пороков ее развития. 
      Классификация пороков почек. Среди множества предложенных 
классификаций почечных аномалий наиболее удобной для клинической 
практики является схема, предложенная II Всесоюзным съездом урологов 
(Киев - 1978г.), по которой все пороки делят на 4 группы: 
     1) аномалии  к о л и ч е с т в а  почек (агнезия почки одно- или дву-
сторонняя - отсутствие закладки; добавочная почка - очень редкая анома-
лия, описано 90 случаев; удвоенная почка); 
      2) аномалии  п о л о ж е н и я  - дистопии (торакальная, поясничная, 
подвздошная, тазовая, перекрестная); 
     3) аномалии  в з а и м о о т н о ш е н и я   п о ч е к  -  сращение (под-
ковообразная, галетообразная, асимметричные сращения - S-образной 
формы); 
     4) аномалии структуры и величины - аплазия (комочек почечной 
ткани без мочеточника), гипоплазия (простая - размеры уменьшены, но 
строение нормальное; или сочетается с дисплазией почечной ткани), кис-
ты.  
     Клиника пороков почек. Аномалии почек диагностируются далеко 
не у всех носителей. Человек может дожить до глубокой старости, не зная 
об имеющемся пороке развития. Другие пороки, наоборот, с первых дней 
жизни приводят к врачу вследствие клинических проявлений аномалии. 
Поэтому по клиническому течению их можно разделить на 4 клинические 
группы: 











Дети обычно поступают в клинику по поводу заболеваний, не имеющих 
отношения к почкам, чаще всего с подозрением на острый аппендицит, 
холецистит, кишечную непроходимость. С целью дифференциальной ди-
агностики таким больным производят экстренную урографию, которая 
выявляет порок развития почки (удвоение, дистопия и др.). У этой группы 
детей почки хорошо функционируют, нет никаких расстройств, ввиду чего 
они не подлежат хирургическому лечению. 
     II группа - порок развития почек у детей является причиной болез-
ненных явлений. Почки у больных этой группы не поражены патологиче-
ским процессом, хорошо функционируют, свободны от инфекции, но из-за 
дефектов своего строения и положения, давления на соседние органы и 
нервные стволы они вызывают ряд неприятных ощущений или болевых 
приступов. Клинически картина при этом весьма запутана, преобладают 
симптомы заболеваний органов брюшной полости. Таким детям очень 
часто делают бесполезные операции. Дети этой группы обычно подлежат 
консервативному лечению. Лишь выраженный болевой синдром и нару-
шение оттока мочи являются показанием к реконструктивным операциям. 
     III группа - больные с патологической подвижностью аномальной 
почки. 
     IV группа - дети с заболеваниями аномальной почки (камни, инфек-
ция, гидронефроз, туберкулез и т.п.). 
     Аномальные почки с неблагоприятной топографией (дистопирован-
ные, подковообразные, удвоенные), безусловно, предрасположены к забо-
леваниям, связанным с нарушением оттока мочи. 
     Наиболее частыми пороками развития у детей являются удвоение 
почек и мочеточников. В 77% при этих аномалиях присоединяется моче-
вая инфекция. Заболевания в этих случаях протекают атипично, что за-
трудняет диагностику. Особенно сложно распознавание гидронефроза по-
ловины удвоенной почки. Клиника заболевания у них складывается из 
пиурии, дизурических явлений и приступов почечной колики. 
       Для диагностики заболевания аномальной почки следует приме-
нять в качестве скриннинг-метода ультразвуковое исследование, затем 
экскреторную урографию, а иногда и ретроградную пиелографию. Экскре-
торная урография хорошо выявляет двойную почечную лоханку и моче-
точники при достаточной выделительной функции почки, но оказывается 
бесполезной, если патологически измененная часть почки не выделяет 
контрастное вещество. Ангиография, урокимография, цистоскопия дают 
положительные результаты только при наличии раздельного устья патоло-
гически измененного мочеточника и его функциональной недостаточно-
сти. Ретроградная пиелография также бывает успешной при наличии пол-
ного удвоения мочеточника. 











Полная деструкция почечной ткани является показанием к нефрэктомии. В 
других случаях следует прибегать к реконструктивным операциям и геми-
нефрэктомии. Последняя целесообразна, если оставшаяся часть почки еще 
функционирует и ей обеспечено хорошее кровоснабжение. 
     Кисты почек. К аномалиям развития почек относятся кисты. По-
чечные кисты возникают вследствие нарушения нормального эмбриональ-
ного развития. Секреторный аппарат почки развивается из нефрогенной 
бластемы, а выводящий аппарат, т.е. собирательные канальцы, чашечки, 
лоханки и мочеточники - из отростка Вольфова хода. Свободно растущий 
конец последнего грибовидно расширяется, образуя первичную лоханку, 
которая, как шапочкой, покрывается нефрогенной тканью, расщепляется 
на большое количество таких “шапочек”, покрывающих концы собира-
тельных трубочек. Неправильное и неполное слияние экскреторного и 
секреторного аппаратов почек во всем органе или только на определенном 
его участке является причиной возникновения почечных кист. 
     Кисты могут быть одно- и двухсторонними, а по локализации в ор-
гане - множественными и солитарными (одиночными), лоханочными и 
окололоханочными. Самым частым из кистозных поражений является по-
ликистоз почек. Кистозная почка чаще всего увеличена в размере и поэто-
му может пальпироваться. 
     Поликистоз является наследственной аномалией и поражает обе 
почки. Поликистоз, встречающийся в зрелом возрасте, передается доми-
нантно (гомозиготы), а т.н. злокачественный поликистоз детского возраста 
- рецессивно (гетерозиготы).      
     Клинические проявления поликистоза различны в разных возрас-
тных группах. Чем раньше появляются его признаки, тем злокачественнее 
протекает заболевание. Болезнь обычно носит длительный хронический 
характер. Старшие дети жалуются на боли в пояснице, тяжесть в животе. 
Иногда бывает гематурия. Постепенно ухудшается аппетит, возникает 
тошнота и рвота. Повышается АД, нарастает азотемия. Характерными яв-
ляются полиурия, альбуминурия, микрогематурия. Поликистозная почка 
часто подвергается пиелонефриту и нефриту. Присоединение инфекции 
является толчком к прогрессированию почечной недостаточности и уре-
мии. 
     Диагностика почечных кист основывается на данных клинического, 
лабораторного, ультразвукового и рентгенологического исследований по-
чек (нисходящая и восходящая урография, ангиография). 
     Односторонние кистозные поражения подлежат оперативному ле-
чению (удаление кисты, резекция почки или нефрэктомия). Лечение поли-
кистозных почек консервативное, при осложнениях (нагноение кист, обра-
зование конкрементов) - оперативное, опорожнение кист. 











лоханки и чашечек, сопровождающееся застоем мочи, в связи с чем посте-
пенно нарушается функция почки и она превращается в мешок, наполнен-
ный мочой низкого удельного веса. 
     При полной обструкции мочеточника гидронефроз называется за-
крытым, при частичной - открытым. Начальную стадию гидронефроза 
(С.П.Федоров) называют пиэлоэктазией, а более позднюю - гидронефроз и 
пионефроз. 
     Причиной врожденного гидронефроза является неправильное слия-
ние метонефротической бластемы и отростка Вольфова хода, из которого 
развивается мочеточник. При этом возникают различные врожденные кла-
паны лоханки и мочеточника, складки их слизистой, сужения, фиксиро-
ванные перегибы и, наконец, полная атрезия мочеточника. Такие анома-
лии препятствуют распространению перистальтической волны и оттоку 
мочи, что ведет к прогрессированию гидронефроза по мере роста ребенка. 
     Частой причиной гидронефроза являются т.н. добавочные сосуды 
(вена или артерия), которые входят в почку не через ворота ее, а идут не-
посредственно к нижнему полюсу почки. Эти сосуды являются персисти-
рующими остатками кровоснабжения предшествующих стадий развития 
почки. Они сдавливают мочеточник у выхода из лоханки или вызывают 
его перегиб,  нарушая перистальтику и отток мочи, затем постепенно раз-
вивается гидронефроз. Клиника весьма пестрая, а у детей раннего возраста 
гидронефроз часто протекает бессимптомно. Наиболее ранними проявле-
ниями гидронефроза являются пальпируемая в животе опухоль (у 15%) и 
изменения в моче (пиурия, микрогематурия),  а  у  старших  детей - боль, 
от тупой  ноющей до приступов почечной колики. При двухстороннем по-
ражении ухудшается общее самочувствие, отмечается слабость, потеря 
аппетита, исхудание и отставание в росте. 
     Уточняется диагноз ультразвуковым исследованием, внутривенной 
урографией (гипак 2 мл 50% на 1кг массы), реже ретроградной урографи-
ей. 
     Лечение оперативное, характер операции зависит от формы гидро-
нефроза и функциональной способности больной почки. Разработано мно-
го видов органосохраняющих операций. 
Мегаутер - хроническое расширение и изменение мочеточника на 
почве врожденного препятствия, расположенного в конечном его отрезке. 
     Врожденное нарушение оттока мочи в быстро растущем организме 
маленького ребенка сопровождается компенсаторными усилиями (часты-
ми и мощными перистальтическими волнами) для её продвижения, вызы-
вающими резкую гипертрофию мышечного слоя мочеточника, а впослед-
ствии и расширение его, постепенно распространяющееся кверху. Моче-
точник становится удлиненным и причудливо извитым. Несмотря на это, 











разительно хорошо перистальтирует. Мочеточник все больше расширяет-
ся, перистальтика становится более вялой, появляется застой мочи и рас-
ширение лоханки вплоть до гидронефроза. Нарушение развития и резкое 
расширение интравезикального  отдела мочеточника может повлечь за со-
бой разрушение его замыкающего аппарата и возникновение пузырно-
мочеточникового рефлюкса, или образование выпячивания мочеточника в 
мочевой пузырь уретероцеле. 
     Клинические проявления мегауретера весьма скудны, и обычно ве-
дущим симптомом у детей является пиурия, которая свидетельствует об 
осложнении основного процесса. Присоединение инфекции может проте-
кать незаметно, и тогда пиурия является случайной находкой при выпол-
нении анализа мочи, а также сопровождаться повышением температуры, 
болями в животе и пояснице, дизурией. 
     Процесс может быть одно- и двухсторонним. При одностороннем 
поражении общее состояние ребенка обычно не страдает, при двухсторон-
нем и запущенном появляются признаки хронической почечной недоста-
точности: вялость, бледность, сухость во рту, повышенная жажда, поли-
урия. 
     Диагноз уточняется ультразвуковым исследованием, урографией и 
цистографией. 
     Лечение мегауретера, в основном, хирургическое, но если процесс 
является компенсированным, изменения в мочеточнике не резко выраже-
ны, а также отсутствует инфекция - показана выжидательная тактика и на-
блюдение за ребенком в динамике. Из оперативных вмешательств приме-
няются пластические антирефлюксные операции. 
     Пузырно-мочеточниково-лоханочный  рефлюкс - состояние, при ко-
тором моча из мочевого пузыря забрасывается в мочеточник и даже ло-
ханку в связи с нарушением запирательной функции устья мочеточника. 
Пристальное внимание этому заболеванию, особенно у детей, стали уде-
лять в последние 15-20 лет, так как доказана его роль в развитии и под-
держании пиелонефрита. Пузырно-мочеточниково-лоханочный рефлюкс 
обнаруживается у 25-30% детей, больных пиелонефритом. 
     Различают первичный и вторичный пузырно-мочеточниково-
лоханочный рефлюкс. Первичный наблюдается при пороках развития пу-
зырно-мочеточникового соустья, вторичный - результат нарушения оттока 
мочи в инфравезикальной области (пороки развития уретры, воспаление и 
камни мочевого пузыря и уретры). 
     Во время акта мочеиспускания (активный рефлюкс) или вне его 
(пассивный рефлюкс) инфицированная моча частично забрасывается в мо-
четочник и почечную лоханку, вызывая повышение давления в них и раз-
витие патологического процесса вплоть до пиелонефрита. 











щественно у детей до 15 лет и чаще у девочек. Это связывают с анатомо-
физиологическими особенностями интрамурального отдела мочеточника у 
детей по сравнению со взрослыми. Большое значение в развитии болезни 
придают инфекции нижних мочевых путей, которая вызывает большие 
изменения в структуре пузырно-уретрального сегмента - нарушается под-
вижность интрамурального отдела и сократительная способность тре-
угольника Льето. В итоге хроническое воспаление приводит к зиянию 
устья мочеточника. 
     Патогномоничные симптомы обычно отсутствуют. Отмечаются бо-
ли в животе неясной локализации, могут быть явления токсикоза и эксико-
за с высокой температурой и диспептическими расстройствами. В моче - 
лейкоциты и бактерии. 
     Диагностика этого состояния довольна сложна (УЗИ, урография, 
хромоцистоскопия, цистография до и во время акта мочеиспускания). Все 
большее значение придается цистографии под контролем телевизора и 
урокимографии, а также уретроскопии и уретрографии при подозрении на 
клапан задней уретры. Различают 5 степеней пузырно-мочеточниково-
лоханочного рефлюкса. 
       Лечение зависит от характера и степени нарушения функции запи-
рательного аппарата устья мочеточника. При наличии цистита обязательно 
проводится консервативное лечение последнего. Инфравезикальная об-
струкция требует хирургического лечения для устранения препятствия от-
току мочи. В зависимости от степени выраженности пузырно-
мочеточниково-лоханочного рефлюкса применяются различные антиреф-
люксные операции. В дальнейшем проводится длительное диспансерное 
наблюдение и периодическое консервативное лечение. 
       Таким образом,  раннее выявление и своевременное лечение поро-
ков развития почек и мочевыводящих путей является профилактическим 
мероприятием по предупреждению развития хронических воспалительных 
процессов в почке и хронической почечной недостаточности. 
 
5.5. “Особенности гнойной хирургической 
 инфекции у детей” 
 Проблема гнойной инфекции - одна из основных в детской хирур-
гии. Актуальность ее определяется увеличением числа этих больных, тя-
жестью клинического течения, трудностями в их лечении и ростом ле-
тальности среди больных с септическими заболеваниями. 
 Течение хирургической инфекции у детей имеет ряд особенностей, 
обусловленных относительной незрелостью и функциональным несовер-
шенством органов и тканей ребенка: насыщенность организма лимфоид-
ной тканью, плохо проницаемой для антибактериальных препаратов; гене-











и повышенная проницаемость для микробов естественных защитных барь-
еров. В период новорожденности особое значение приобретает факт, что 
ребенок впервые встречается с микроорганизмами (особенно патогенны-
ми), у него еще не выработана устойчивость к микробной флоре и отсутст-
вуют симбионты макроорганизма.  
 Для систематики воспалительных заболеваний у новорожденных в 
хирургической клинике  приняты термины: местный гнойно-
воспалительный очаг, пресепсис и сепсис (септицемия и септикопиемия). 
В зависимости от характера возбудителя, реактивности тканей, органов и 
их систем, применяемого лечения, у ребенка хирургическая инфекция мо-
жет протекать в острой и хронической форме. В раннем возрасте хрониче-
ские формы наблюдаются как исключение, однако заболевание может 
принимать подострое течение. 
 Гнойные процессы наиболее часто вызываются стафилококками, 
стрептококками, диплококками, кишечной палочкой, протейной флорой, 
синегнойной палочкой, бактероидами. По данным большинства исследо-
вателей (Н.М.Мельник, 1962; А.Р.Шуринок, 1963; В.Г.Чернявская, 1963; 
Г.А.Баиров и соавт., 1993 и др.), основным возбудителем гнойно-
воспалительных заболеваний в настоящее время является стафилококк. 
 Стафилококк обладает выраженными свойствами приспосабливать-
ся к воздействиям экзо- и эндогенных факторов. Этому способствуют осо-
бенности его обмена. Наиболее важными из них являются: 
1. Выработка “ферментов защиты” (продуцирует пенициллиназу, ко-
торая инактивирует пенициллин, В-лактомазная активность и др.). 
2. Перестройка жизнедеятельности микроорганизма по пути исклю-
чения из обмена фермента, на который воздействует антибиотик. 
3. Избирательное изменение проницаемости клеточной мембраны 
стафилококка к антибиотику. 
Выделяемые стафилококком токсины могут вызывать фазовые со-
стояния в центральной нервной системе вплоть до запредельного тормо-
жения бульбарных центров, а местно вызывают быстрое наступление нек-
роза в очаге инфекции (некротоксин). Стафилотоксин способен также раз-
рушать лейкоциты и эритроциты, воздействовать на ретикуло-
эндотелиальную систему. Результатом этих влияний является угнетение 
клеточного и гуморального иммунитета вплоть до “иммунологического 
паралича”. 
 С помощью ряда ферментов, продуцируемых стафилококком, обра-
зуется выраженная зона демаркации (отграничения) очага инфекции, 
вследствие чего воздействие  макроорганизма на этот очаг затрудняется. К 
таким ферментам относится, например, коагулаза, которая способствует 
образованию фибрина в очаге инфекции и перифокально, что приводит к 











спазмом под действием стафилотоксина (местные аксон-рефлексы и через 
гипофизо-адреналовую систему).  
 Чрезвычайно важным свойством стафилококковой инфекции явля-
ется склонность к быстрому распространению, особенно в связи с ослаб-
лением иммунобиологических сил макроорганизма. 
 
Патогенез острой гнойной хирургической инфекции.  
Характер гнойного воспалительного процесса зависит от вирулент-
ности и патогенности возбудителя, а также от реактивности организма ре-
бенка. Входными воротами инфекции может быть пупочная рана, кожа, 
слизистые оболочки. Принято считать, что имеется два пути возникнове-
ния воспалительного процесса: эндогенный (заболевание является резуль-
татом аутоинфекции сенсибилизированного организма) и экзогенный 
(возбудитель проникает в организм извне). Возникновение гнойно-
воспалительного заболевания у новорожденных, хотя по форме ближе к 
экзогенному, качественно отличается от него. Действительно, в организме 
взрослого человека или ребенка старшего возраста существует целая  сис-
тема защитных механизмов, которые неоднократно вступали во взаимо-
действие с различной микрофлорой, подвергались воздействию различных 
неспецифических и специфических аллергенов. Другими словами, в таком 
организме сконцентрирован определенный опыт противодействия микро-
организмам. 
Организм новорожденного качественно отличается от организма 
взрослого человека, если рассматривать его с позиции взаимоотношений с 
микроорганизмами. У новорожденного ребенка происходит первичное за-
селение его внешних и внутренних пространств микрофлорой, которая в 
дальнейшем станет симбионтом данного организма. Начинается период 
становления этого сложного физиологического звена защиты. Поэтому  
возникновение острого процесса, как правило, является результатом экзо-
генного инфицирования, а санитарно-гигиенический режим - важным  ус-
ловием его профилактики. 
 В старшем возрасте гнойная хирургическая инфекция чаще всего яв-
ляется “эндогенной аутоинфекцией  сенсибилизированного организма” 
(И.В.Давыдовский, 1956). У таких больных, как правило, находят очаги 
латентной и хронической инфекции в носоглотке, верхних дыхательных 
путях, ушах, легких и др. органах. Для того, чтобы начался воспалитель-
ный процесс, инфекционное раздражение должно превысить порог чувст-
вительности макроорганизма, который зависит от его резистентности. 
Снижению этого порога способствуют и неспецифические факторы, такие 
как психическая, физическая, механическая, холодовая травмы, непра-












 Некоторые особенности иммунологических реакций детского 
организма при гнойной инфекции. Стафилококковая инфекция иниции-
рует в организме ряд защитных реакций: образование антител к микроб-
ной клетке, токсинам и ферментам (например, антигиалуронидаза). Спо-
собность к антителообразованию зависит от возраста ребенка. Ввиду не-
зрелости и функционального несовершенства ретикуло-эндотелиальной  
системы у детей раннего возраста она снижена. Даже с помощью анаток-
сина (активная иммунизация) у детей первых месяцев жизни не удается 
получить достаточно высокий титр антител. Кроме того, при стафилокок-
ковой инфекции функция ретикуло-эндотелиальной системы может быть 
значительно угнетена воздействием токсина. То же относится и к клеточ-
ному иммунитету. Функционально несовершенство фагоцитов нередко 
проявляется тем, что фагоцитоз останавливается на П фазе  (незавершен-
ный). Это обстоятельство усугубляется также воздействием токсина (лей-
котоксин) на лейкоциты, что еще больше снижает эффективность фагоци-
тоза. Ввиду  перечисленных особенностей реакций иммунитета у детей 
раннего возраста гнойная инфекция имеет тенденцию к генерализации из-
за склонности к вторичным иммунодефицитным состояниям. 
 Нейро-гуморальные реакции при гнойной инфекции. Поскольку 
у ребенка раннего возраста нервная клетка и система незрелы и функцио-
нально несовершенны, они  очень чувствительны к вредным воздействиям. 
Этим объясняется быстрое развитие нейротоксикоза, фазовых состояний 
и генерализованных реакций при острой стафилококковой инфекции, в 
тяжелых случаях сопровождающегося остановками дыхания, сердечной 
деятельности и др. 
 Массивное распространенное раздражение центральной и вегета-
тивной нервной системы сопровождается гиперреактивностью. Очень час-
то, особенно у детей раннего возраста, возникает гипертермический син-
дром, имеющий, наряду с нарушением процессов теплоотдачи и кумули-
рованием тепла вследствие централизации кровообращения, и централь-
ный генез - нарушение функций центра терморегуляции. 
 В условиях гнойной инфекции ярко проявляются гемодинамические 
сдвиги, обусловленные влиянием микробного экзо- и эндотоксина, а также 
гистамина и гистаминоподобных веществ, медиаторов воспаления (бради-
кининов, простогландинов). Кроме того, при распаде тканей освобожда-
ются протеолитические ферменты, способствующие в свою очередь уси-
лению лизиса белков и увеличению количества гистамина и субстанций, 
воздействующих на сосуды. Результатом этих влияний является парез со-
судистой  стенки. Развиваются гемодинамические расстройства, иногда 
очень выраженные, с депонированием крови в расширенных сосудах (сек-
вестрация). Объем циркулирующей крови уменьшается. Стремясь сохра-











(ЦНС, сердце, легкие), включается ряд компенсаторных механизмов. Уси-
ливается выброс катехоламинов - адреналина, норадреналина и др., что 
приводит к повышению минутного объема и периферического сопротив-
ления (вследствие спазма сосудов). В тяжелых  случаях вследствие спазма 
прекапиллярных сфинктеров происходит “шунтирование” крови, т.е. из 
артериальной системы, минуя капилляры и метартериолы, она переходит в 
венозную. Тем самым малый объем циркулирующей крови рационально 
используется для поддержания жизнедеятельности центральных органов, 
хотя микроциркуляция и тканевой обмен на периферии нарушаются; она 
“жертвует” частью своего кровотока. 
 Реакция “централизации” до определенного момента играет положи-
тельную роль, однако, длительное ее существование нарушает теплообмен 
(гипертермический синдром); способствует развитию судорожного син-
дрома; происходит “шунтирование” в юкстамедуллярной зоне почек, 
уменьшается фильтрация и ограничивается выведение шлаков; блокиру-
ются очаги, расположенные на периферии (недоступность для факторов 
защиты организма и лекарств). 
 Выбрасываемое в кровь значительное количество адреналина повы-
шает потребность в энергетических ресурсах, возникает клеточное голо-
дание, усугубляющееся усиленным катоболизмом вследствие выброса 
глюкокортикоидов. Потребность в энергетических ресурсах покрывается 
за счет распада эндогенного белка и жира. При этом образуется много не-
доокисленных продуктов (ацидоз), чему также способствует гипоксия тка-
ней из-за расстройств циркуляции.  
 Течение местного процесса при гнойной инфекции у детей  ха-
рактеризуется быстрым наступлением отека и некроза, угнетением мест-
ной фагоцитарной реакции. Отек у детей раннего возраста бывает сильно 
выраженным. В патогенезе отека большую роль играет деструкция стромы 
с накоплением в ней воды. Этот фактор приобретает большое значение в 
раннем возрасте, когда гидрофильность тканей повышена. На этот процесс 
влияет повышенная проницаемость сосудов под воздействием гипоксии, 
гистамина и гистаминоподобных веществ, а также эндотоксинов, в боль-
шом количестве выделяющихся при распаде микробов. Обширному отеку 
способствует, кроме того, паретическое расширение сосудов вследствие 
склонности к иррадиации раздражения (недифференцированность нервной 
системы). Накопление жидкости в зоне воспаления усугубляется резким 
местным ацидозом и повышением осмотического давления (распад бел-
ков, углеводов, освобождение кислых продуктов и солей), а также выде-
ляемым стафилококками фактором проницаемости. 
 При блокировании очага значительно снижаются местные барьер-
ные функции (особенно у детей раннего возраста). Все перечисленные 











нию сосудистой трофики (ишемии), что обусловливает преобладание нек-
ротических процессов. 
 Хроническое воспаление характеризуется динамическим равнове-
сием между макро- и микроорганизмом. Флора или подавлена, или при-
способилась к сожительству с макроорганизмом, в то же время различные 
функции органов и систем, биохимические процессы также изменились в 
новых условиях. Равновесие это довольно нестойкое и всегда может сме-
ститься в сторону активизации инфекции (острое воспаление - обостре-
ние). Однако разрушительный процесс продолжается и в ремиссию. 
 Патогенез хронического воспаления сложен и многообразен. Он 
может протекать только в сенсибилизированном организме и, как правило, 
является аутоаллергическим процессом. Последним обстоятельством во 
многом объясняется недостаточная эффективность антибиотикотерапии, 
склонность к периодическим обострениям, развитие предамилоидных со-
стояний и амилоидоза.  
 Аутоиммунный компонент возникает еще в острой стадии, когда в 
результате реакции макроорганизм - микроорганизм образуются антитела 
к комплексам, состоящим из инфекционного начала (или некоторых его 
компонентов) и поврежденной им ткани макроорганизма. Поскольку обра-
зовавшиеся антитела могут вступать в иммунологическую реакцию с каж-
дой составляющей этого комплекса в отдельности, происходит их фикса-
ция на данной ткани с повреждением ее. При повторном контакте с ин-
фекционным агентом начинается усиленная продукция антител, которые 
вступают в реакцию не только с инфекционным агентом, но и с собствен-
ной тканью, образуя новые порции аутоантигена. Поэтому каждое обост-
рение способствует все большему разрушению органа, которое продолжа-
ется и в период ремиссии посредством аутоиммунных реакций. Антибио-
тики, вводимые при обострении хронического процесса, воздействуют 
только на одно его звено - инфекционное, не оказывая влияния на аутоаг-
рессию. 
 В результате неоднократных обострений образуются продукты не-
полного распада тканей, которые могут также обладать антигенными 
свойствами. Происходит осаждение этих продуктов и иммунных комплек-
сов в почках и органах, богатых ретикуло-эндотелиальной тканью. Фикса-
ция связана с реакцией антиген - антитело и со значительной величиной 
упомянутых тканевых осколков, превышающих порог фильтрации почек. 
Усилению процесса оседания комплексов в почках способствует примене-
ние стероидных гормонов (иммунодепрессант), так как угнетается имму-
ногенез, и аутоантиген преобладает над аутоантителом. Проходя через 
почки, аутоантиген фиксируется на мембранах. В силу сказанного выше 
при хроническом воспалении крайне нежелателен любой иммунологиче-











соединения даже какой-либо другой инфекции.  
 Таким образом, хроническая стадия характеризуется нестойким ди-
намическим равновесием между микро- и макроорганизмом, склонностью 
к обострениям, с наличием аутоиммунного компонента и опасностью раз-
вития амилоидоза. Исходя из этого, в лечении хронического воспаления 
особенно важен радикализм по отношению к местному очагу, изменяю-
щий иммунобиологические процессы.  
 Сказанным далеко не исчерпывается многообразие патогенетиче-
ских расстройств, происходящих в острой и хронической стадиях воспа-
ления.  
 Принципы лечения острой гнойной хирургической инфекции у 
детей  включают три основных, в равной степени важных, направления 
(Т.П.Краснобаев): 
- воздействие на макроорганизм; 
- воздействие на микроорганизм; 
- лечение местного процесса. 
  
 Воздействие на макроорганизм прежде всего направлено на под-
держание и стимуляцию иммунобиологических сил организма: пассивная 
иммунотерапия, модуляторы иммунитета. 
 Для стимуляции ретикуло-эндотелиальной системы и улучшения фа-
гоцитарных реакций целесообразно использовать пентоксил, левамизол и 
др. Эти препараты назначают курсами. 
 Важно в условиях стафилококковой инфекции применение антигис-
таминных средств (димедрол, супрастин, пипольфен и их аналоги) в воз-
растных дозировках. 
 Несколько более сложен вопрос о терапии стероидными гормонами. 
Гормональную терапию при гнойной хирургической инфекции целесооб-
разно проводить: 
 а) детям с врожденной недостаточностью надпочечников, особенно 
если в анамнезе имеются указания на склонность к неадекватной гипер-
термической реакции и другим неотложным состояниям при нетяжелых 
воспалительных заболеваниях; 
 б) детям с тяжелой гнойной инфекцией, если незадолго до него они 
получали гормонотерапию. 
 Глюкокортикоиды угнетают антителообразование, что является от-
рицательным эффектом и способствует генерализации процесса. Кроме 
того, в ряде случаев может возникнуть преобладание аутоантигена над ау-
тоантителом со склонностью в дальнейшем к предамилоидным состояни-
ям и амилоидозу (особенно при хронических воспалительных процессах с 
массивными разрушениями тканей). 











ство витаминов, особенно группы В и С. С целью улучшения окисления 
углеводов, особенно в нервной ткани, показано применение кокарбоксила-
зы (активированного витамина).  
 В связи с раздражающим действием стафилококкового токсина и 
продуктов распада тканей на центральную нервную систему больным с 
гнойной хирургической инфекцией следует назначать седативные средст-
ва, проводить эффективную дезинтоксикацию. 
При нарушении гемодинамики, дыхания и обмена веществ прово-
дится соответствующая терапия. Расстройство кровообращения корриги-
руют восполнением объема циркулирующей крови, введением прессорных 
аминов - адреналин, норадреналин и др. (если нет дефицита объема кро-
ви). При выраженных симптомах истощения коры надпочечников, неэф-
фективности указанных выше мероприятий и декомпенсированных сдви-
гах кислотно-щелочного равновесия используют стероидные гормоны. 
При наличии ацидоза вводят щелочные или буферные растворы (сода, 
трис-амин), при алкалозе - препараты калия и хлора,  мочегонные. По по-
казаниям проводят оксигено-антиферментную терапию, коррекцию гемо-
стазиса. Водно-солевой дисбаланс устраняют введением соответствующих 
количеств воды, электролитов и белка. Необходимо также использовать 
симптоматические (сердечные, антипиретические, обезболивающие и др.) 
средства. 
Воздействие на микроорганизм. Медицина имеет на вооружении 
мощное средство борьбы с инфекцией - антибиотики. Однако и в настоящее 
время проведение антибактериальной терапии является большим искусст-
вом и требует от врача индивидуального подхода к каждому больному. 
 Принципы рациональной антибактериальной терапии: 
1.Назначение антибиотиков по чувствительности микрофлоры. 
2.Сочетание бактериостатического и бактерицидного действия. 
3.Комбинация препаратов, воздействующих на разные звенья обмена 
микроба.   
4.Назначение достаточно больших доз антибиотиков.  
5.Постоянное поддержание оптимальной концентрации антибиотика в 
крови и очаге (кратность введения, пути введения). 
6.Проведение антибиотикотерапии курсами не менее 5 - 7 дней в пол-
ной возрастной дозировке. 
7.Периодический контроль за антибиотикограммой (не реже одного 
раза в 5 - 7 дней).  
8.Не сочетать антибиотики, обладающие сходными побочными дейст-
виями (ото-, нефротоксическое). 
9.Не следует назначать антибиотики в тех  случаях, когда без них мож-
но обойтись. 











ях антибиотикотерапии (гипо- и авитаминозы, аллергические реакции, 
дисбактериоз, местное асептическое воспаление вплоть до некроза, 
асептические флебиты и др.).  
11.Целесообразно выбирать антибиотики, обладающие наибольшей 
тропностью к данному органу. 
12.Для усиления эффекта антибиотиков целесообразно сочетать их с 
сульфаниламидами и нитрофуранами. 
 Воздействие на  местный процесс заключается в ранней и ради-
кальной санации гнойного очага, в применении не только хирургических, 
но и физиотерапевтических мероприятий.  
 Во всех  случаях необходимо обеспечить максимальную иммобили-
зацию пораженного органа и полноценное дренирование очага. При нане-
сении разрезов соблюдать принцип бережного отношения к тканям. По-
мимо хирургической некрэктомии, в ряде случаев целесообразно исполь-
зование протеолитических ферментов, способствующих отторжению 
омертвевших тканей.  
 Тепловые процедуры (компрессы, местные теплые ванны, парафи-
новые и грязевые аппликации) применяют в инфильтративной фазе воспа-
ления, когда еще не образовался гной (за исключением новорожденных). 
Вызывая активную гиперемию, тепловые процедуры способствуют расса-
сыванию инфильтрата, улучшают трофику тканей, снимают сосудистый 
спазм и снижают содержание кислых продуктов в очаге воспаления. В свя-
зи с этим значительно уменьшаются болевые ощущения. В зависимости от 
степени выраженности процесса тепловые процедуры могут привести или 
к рассасыванию инфильтрата, или к более быстрому наступлению гнойно-
го расплавления тканей. 
 Кварцевое облучение обладает бактерицидным действием, поэтому 
применяется при поверхностных воспалительных процессах (рожистое 
воспаление, пиодермия), оказывает раздражающее действие и способству-
ет наступлению поверхностной активной гиперемии, УФО полезно при-
менять с целью ускорения эпителизации, стимулирования грануляций, а 
также при асептических флебитах (после венепункций и венесекций). 
 УВЧ терапия способствует усилению активной гиперемии в очаге 
поражения, и, по-видимому, воздействует также на микрофлору. УВЧ 
применяют при глубоко расположенных воспалительных очагах (остео-
миелит, инфильтраты брюшной полости и др.). 
 Электрофорез обеспечивает местное насыщение очага воспаления 
антибиотиками и другими лекарственными препаратами. 
 Лечение хронической стадии предполагает: 
- воздействие на очаг: радикальное удаление аутоантигена,  
- воздействие на макроорганизм в целях повышения резистентности 











дение суперинфекций, интеркуррентных заболеваний и др.) 
- воздействие на микроорганизм  (применение коротких курсов ан-
тибиотиков, растительные антибактериальные средства). 
Лечение гнойной хирургической инфекции является сложной зада-
чей. Успех его во многом зависит от своевременности, комплексности, 
правильности выбора средств и гибкости тактики. 
Профилактика гнойной хирургической инфекции  заключается в ох-
ранных мероприятиях здоровья матери, санации и подготовке к родам, 
правильном их ведении, а также  в строгом соблюдении санитарно-
гигиенических мероприятий в родовспомогательных учреждениях и гра-
мотном уходе за ребенком. 
Современные представления о патогенезе острого гематогенного 
остеомиелита. Известные теории возникновения острого гематогенного 
остеомиелита (эмболическая теория Боброва-Лексера, теория сенсибили-
зации С.М. Дерижанова, нервнорефлекторная теория Л.А. Рабинович-
Народецкой,  И.Ф. Вечеровской и В.П. Агафонова) недостаточно убеди-
тельны, основаны на экспериментах, чрезвычайно далеких от условий 
клиники и поэтому в настоящее время не вполне объясняют механизм воз-
никновения и развития патологического процесса в кости. 
В происхождении острого гематогенного остеомиелита бесспорным 
фактом является наличие устойчивой бактериемии. Микрофлора, цирку-
лирующая в крови, попадает в метафизарные сосуды кости,  где кровоток 
замедлен. А.Г. Федорова в эксперименте доказала, что стенка вен среднего 
и малого калибра в ряде патологических ситуаций становится проницае-
мой для многих веществ, в том числе и для микробов (А.И. Вольфсон-
Алянская). Используя эти данные, профессор М.В. Гринев создал новую 
теорию: микроб выходит из сосуда и фиксируется в перивазальной соеди-
нительной ткани. Именно здесь - между костными трабекулами спонгиоз-
ного вещества - начинается воспаление. Особенностью его является то, что 
оно ограничено ригидными костными стенками. Поэтому возникающий 
отек приводит сначала к сдавлению вен, а затем и артерий. Наступает рез-
кое ухудшение и полное нарушение кровообращения в кости, ведущее к 
аваскулярному некрозу с последующим прогрессированием гнойно-
некротического процесса. Так развивается остеомиелит. 
 Следовательно, в основе остеонекроза кости при остеомиелите, по 
мнению автора, лежит не внутрисосудистое нарушение кровообращения 
(эмболом, тромбом в результате спазма), а внесосудистая окклюзия  вос-
палительным отеком. 
 Только при таком механизме нарушения кровотока исключается 
обеспечение кости коллатеральным кровообращением, так как воспаление 
соответственно разветвлению внутрикостных сосудов захватывает весь 











 Какие же факты можно привести в доказательство изложенной тео-
рии? Одним из них является боль - первый сигнал, первый субъективный 
признак начинающегося воспаления, свидетельствующий именно об ише-
мии и повышении внутрикостного давления. Она почти сразу же исчезает 
после нанесения перфорационных (декомпрессионных) отверстий, спо-
собствующих нормализации давления и восстановлению кровообращения 
в костномозговом канале. 
 Второй факт, убедительно подтверждающий наличие гипертензии в 
костно-мозговом канале, обнаружение на гистологических препаратах 
спонгиозной части кости сужения и закрытия сосудов в Гаверсовых кана-
лах воспалительным экссудатом.  
 В свете изложенного по-иному следует трактовать результаты экс-
периментов С.М. Дерижанова. Несомненно, длительное введение чуже-
родного белка вызывает в организме подопытного животного состояние 
гиперергии, что морфологически проявляется венозным стазом, повышен-
ной экссудацией, отеком клетчатки. Этой методикой создавался не только 
исключительно благоприятный фон для оседания микробов (к тому же ав-
тор пользовался еще постукиванием молоточком по кости), но и условия 
для нарушения кровообращения (стаз, отек). В этом, по-видимому, заклю-
чается “скрытый” смысл сенсибилизации, как фактора, которому С.М. Де-
рижанов придавал первенствующее значение в патогенезе остеомиелита. 
В клинической же практике трудно найти подобный эквивалент та-
кой сенсибилизации. Но даже если она и существует, то роль её в проис-
хождении остеомиелита заключается лишь в создании определенного фо-
на, состояния гиперергии, что благоприятствует проникновению микро-
флоры из кровеносного русла в околососудистое пространство, развитию 
воспаления и сдавлению сосудов костного мозга - главного и непосредст-
венного механизма в развитии остеонекроза. 
Естественно, вопросы патогенеза гематогенного остеомиелита неот-
делимы от его лечения. Бесспорно одно: остеомиелит - острое гнойное за-
болевание, поэтому больные должны лечиться антибактериальными сред-
ствами. Антибиотики необходимо применять очень рано, когда еще не на-
ступило резкого нарушения кровообращения вследствие сдавления сосу-
дов воспалительным отеком, тогда достигается наибольший их контакт с 
флорой, являющийся непременным условием высокой эффективности. А 
поэтому необходима самая ранняя госпитализация больных с острым ге-
матогенным остеомиелитом и самая ранняя и целенаправленная антибио-
тикотерапия. В арсенале лечебных мероприятий при остром гематогенном 
остеомиелите должна применяться ранняя декомпрессивная остеоперфо-
рация - операция максимально щадящая и в то же время эффективная, 
особенно на ранних стадиях заболевания, до развития остеонекроза. Сни-











прежде всего проявляется уменьшением боли. Кроме того, это приводит к 
улучшению кровообращения в кости, лучшему контакту антибиотиков с 
микрофлорой, что, несомненно, повышает их  эффективность. Оптималь-
ный срок вмешательства - самые ранние стадии заболевания, когда хирург 
при нанесении фрезовых отверстий не получает гноя. Наличие гноя в ко-
стно-мозговом канале - свидетельство запущенности процесса.  
Современные представления о патогенезе сепсиса 
Развитие органно-системных повреждений связано с неконтроли-
руемым распространением воспалительных медиатров из первичного оча-
га инфекционного воспаления с последующей активацией макрофагов в 
других органах и тканях и выделением аналогичных субстанций. Диссе-
минация может вообще отсутствовать или быть кратковременной, но она 
способна запускать системную воспалительную реакцию - синдром сис-
темного воспалительного ответа (ССВО). 
Патогенез ССВО 
1 стадия- локальная продукция цитокинов (медиатров воспаления) в ответ 
на травму или инфекцию. 
2 стадия - выброс малого количества цитокинов в системный кровоток. 
3 стадия - генерализованная воспалительная реакция. 
Период гипервоспаления (начальный) - выброс сверхвысоких кон-
центраций цитокинов, развитие шока, синдрома полиорганной недоста-
точности. 
Период «иммунного паралича» - снижение функциональной актив-
ности иммунокомпетентных клеток. 
Критерии клинической диагностики 
О наличии органной дисфункции судят по следующим клинико-
лабораторным признакам (достаточно одного из перечисленных): 
- дисфункция в системе гемостаза (коагулопатия потребления); 
- острый респираторный дистресс -  синдром; 
- почечная дисфункция; 
- печеночная дисфункция; 
- дисфункция ЦНС. 
Диагноз сепсиса не вызывает сомнений при наличии трех критериев: 
- инфекционного очага; 
-синдрома системного воспалительного ответа; 
-признаков органо-системной дисфункции. 
Отсутствие бактериемии не должно влиять на постановку диагноза 
при наличии выше обозначенных критериев. 
СЕПСИС - патологический процесс, осложняющий течение различных за-
болеваний инфекционной природы,  основным содержанием которого яв-
ляется неконтролируемый выброс эндогенных медиатров с последующим 












В распространении системного воспалительного ответа важная роль 
принадлежит кишечнику (энтерогенный токсикоз). 
Главный орган-мишень при сепсисе -  легкие. 
 
5.6. “Особенности онкологии детского возраста” 
     В последние годы проблема специализированной онкологической 
помощи детям привлекает большое внимание. Это нашло отражение в соз-
дании детских онкологических отделений в ряде крупных центров нашей 
страны и за рубежом и в появлении значительного числа работ, посвящен-
ных частным вопросам детской онкологии. 
     Согласно данным больших статистических материалов, отмечен аб-
солютный рост заболевания детей опухолями, в том числе злокачествен-
ными новообразованиями. 
     Среди различных причин смерти у детей в возрасте от 1 года до 4 
лет злокачественные опухоли стоят на третьем месте, перемещаясь в более 
старшей возрастной группе на второе место, уступая по частоте только 
травме. 
     Большой удельный вес у детей занимают доброкачественные опу-
холи. По данным Steiner, из 600 детей с опухолями у 62,5% были доброка-
чественные опухоли, у 22,5% - злокачественные новообразования и у 15% 
- неопухолевые процессы. Из доброкачественные опухолей на первом мес-
те стоят папилломы и полипы ЛОРорганов (гортань, полость носа, ухо) и 
прямой кишки. Почти так же часто наблюдаются гемангиомы, дермоид-
ные и эпидермоидные кисты, невусы, тератомы и лимфангиомы. Сравни-
тельно редки в детском возрасте нейрофибромы, липофибромы, хондромы 
и остеохондромы. 
     Весьма своеобразно распределение злокачественных опухолей по 
их гистогенетической принадлежности и локализации. В отличие от 
взрослых, у которых преобладают новообразования эпителиальной приро-
ды - раки, у детей неизмеримо чаще возникают опухоли мезенхимальные - 
саркомы, эмбриомы или смешанные опухоли. На первом месте  (третья 
часть всех злокачественных заболеваний) стоят опухоли органов крове-
творения (лимфолейкозы - 70-90%, острые миелолейкозы - 10-30%, редко -  
лимфогранулематоз),  бластомы головы и шеи (ретинобластома, рабдо-
миосаркома) встречаются приблизительно в 2 раза реже, затем новообра-
зования забрюшинного пространства (нейробластомы и опухоль Вильмса) 
и, наконец, опухоли костей, мягких тканей и кожи (саркомы, меланомы). 
Крайне редко у детей наблюдаются поражения гортани, легких, молочной 
железы, яичников и желудочно-кишечного тракта. 
 Ввиду того, что в Беларуси население эндемических зон по зобу 











детей имеют ее в среднетяжелой и тяжелой степени - данные Витебского 
филиала института радиологии), а в выбросе Чернобыльской АС вначале 
преобладали ионы радиоактивного йода (в Витебской области в то время 
уровень его был 5 мл кюри) первичный удар пришелся по щитовидной 
железе. Поэтому через 10 лет после аварии на ЧАЭС по Витебской области 
в 20-30 раз увеличилось число детей, больных зобом: в 4 раза - токсиче-
ским, в 44 - аутоиммунным тиреоидитом, в 56 раз - раком щитовидной же-
лезы. По Беларуси  заболеваемость раком щитовидной железы возросла в 
100-200 раз, особенно в загрязненных районах. 
 В то же время, в отличие от последствий атомных бомбардировок 
Хиросимы и Нагасаки, авария на ЧАЭС не привела к росту числа лейкозов 
у детей, однако повлекла за собой рост неходшскинских лимфом, множе-
ственных миелом и  хронических лимфоидных лейкозов. По данным Ак-
селя Е.М. и соавт. (1995 г.), показатели заболеваемости детей в Черно-
быльской зоне, по сравнению с доаварийными и среднероссийскими, не 
позволяют на данном этапе сделать однозначные выводы о росте злокаче-
ственных новообразований, за исключением рака щитовидной железы. 
 По прогнозам по Витебской области число больных раком щитовид-
ной железы будет увеличиваться. 
ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ. У детей, как и у взрослых, формально 
сохраняется разделение опухолей на злокачественные и доброкачествен-
ные. Оно, как и разграничение истинных опухолей и опухолеподобных 
процессов, а также пороков развития, весьма сложно в силу их биологиче-
ской общности и наличия переходных форм. 
     Хотя причины бластоматозного роста остаются до конца неизвест-
ными, существует ряд теорий и гипотез, объединяемых по Н.Н.Петрову 
полиэтиологической теорией происхождения злокачественных новообра-
зований. 
     Одной из несомненных причин развития опухолей детского возрас-
та является существование эктопированных клеток, зачатков, которые об-
ладают потенцией к злокачественному превращению (гамартии). Этот 
факт положен в основу зародышевой теории Конгейма, которая не являет-
ся всеобъемлющей, но отчасти объясняет механизм развития некоторых 
опухолей детского возраста. Так, тератомы, нейробластомы, гамартомы и 
опухоли Вильмса не имеют первично бластоматозной природы. Это ско-
рее пороки развития, опухолевые потенции которых проявляются лишь на 
определенном этапе, как результат злокачественного превращения клеток. 
     Теорию Конгейма подтверждают следующие факты:  
     а) существование множественных поражений не только при систем-
ных заболеваниях (лейкозы и лимфосаркома), но и случаи первичной 
множественности очагов остеогенной саркомы и нейробластомы; 











тях тела после удаления клинически определяемого новообразования, что 
создает впечатление рецидивов и метастазов, хотя по существу является 
проявлением роста новых опухолей.   
    Патогенез некоторых опухолей (десмоиды, рак щитовидной железы 
и др.) укладывается в теорию Рибберта, согласно которой очаг хрониче-
ского воспаления служит фоном для возникновения опухолевого роста. 
Определенную роль в онкогенезе играют вирусы, а также мутации, изме-
няющие биохимическую структуру клетки. Важное место занимает иони-
зирующее излучение - многократные рентгеновские просвечивания или 
лучевые воздействия, проводимые с терапевтической целью. В частности, 
лучевое лечение персистирующей зобной железы значительно повлияло на 
увеличение процента рака щитовидной железы и лейкемии в детском воз-
расте (Duffiet.al., Clark). Высказано предположение, что воздействие на 
родителей радионуклидов является более вероятным фактором риска раз-
вития раковых заболеваний у их детей, чем непосредственное внешнее об-
лучение. 
     В этиологии злокачественных опухолей, в том числе костных сар-
ком, травма у детей, как и у взрослых, играет роль не причинного, а про-
воцирующего фактора. В то же время не исключена вероятность прямой 
связи между травмой и такими формами новообразований, как десмоиды. 
В упомянутых теориях, в основном, систематизированы канцероген-
ные факторы (физические, химические и биологические), несомненно, за-
пускающие механизм канцерогенеза. Он проходит последовательные ста-
дии:  
- инициация (через генную мутацию); 
- промоция (передача аномальных признаков дочерним клеткам); 
- клонирование (преумножение) бласттрансформированной клетки 
(опухолевый зачаток); 
- дальнейший рост опухоли. 
Матировавшая клетка – дефектна, приобретает свойства быстрого, 
бесконтрольного деления, агрессивность. Включающиеся механизмы 
внутриклеточного или межклеточного контроля за генетической однород-
ностью могут исправить дефект, если нет – через включение апоптоза 
происходит гибель такой клетки. При неэффективности этой защиты, на-
чинает действовать иммунная система. Утрата контроля за развивающимся 
бластоматозным процессом определяет сценарий злокачественного роста.  
     Опухолям детского возраста присущи свои особые специфические 
черты, отличающие их от опухолей взрослых. Они обусловлены влиянием 
определенных факторов, играющих большую роль в механизме развития 
злокачественных и доброкачественных новообразований. Важное значе-
ние имеют анатомо-физиологические особенности отдельных тканей или 











у детей (лимфатический аппарат, головной мозг, кости), другие, напротив, 
крайне редко являются местом возникновения новообразований.  Несо-
мненное значение имеет возраст местных тканей и всего организма. Осо-
бенности обмена и физиологических функций, меняющиеся с возрастом, 
проявляются различным типом опухолей у детей различных возрастных 
групп. Так, у детей более старшего возраста реже наблюдается опухоль 
Вильмса и нейробластома, но чаще возникает опухоль Юинга или остео-
генная саркома. В то же время лейкозы и опухоли мозга поражают одина-
ково часто любой возраст. 
     Третьим эндогенным фактором являются гормональные влияния, 
обусловливающие разную частоту отдельных форм опухолей у мальчиков 
и девочек. У мальчиков чаще отмечены злокачественные опухоли лимфа-
тического аппарата, а из доброкачественных форм - ангиофибромы; у де-
вочек, соответственно, чаще возникают тератомы и гемангиомы. По мне-
нию Ariel и др., опухоли врожденного характера можно отчасти объяснить 
канцерогенным влиянием гормонов матери в пренатальном периоде, учи-
тывая особую чувствительность к ним эмбриональных тканей. Проникая 
через плаценту, они в какой-то мере обусловливают большую частоту сар-
ком у детей по сравнению с раками, так как кровь в организм плода посту-
пает преимущественно в мезенхимальные ткани. До конца, однако, факт 
преобладания сарком у детей остается необъяснимым. 
     Своеобразный механизм возникновения врожденных злокачествен-
ных опухолей описан рядом авторов, когда имелась передача злокачест-
венной меланомы и других бластом от больной матери плоду через здоро-
вую или пораженную плаценту (трансплацентарный онкогенез).  
     Особой, специфичной для некоторых новообразований детского 
возраста является способность их к спонтанной регрессии. Последняя 
свойственна гемангиоме, юношеской папилломе, нейробластоме и рети-
нобластоме. Причины этого явления неясны. Определенную роль отводят 
травме, кровоизлияниям и ишемии опухоли, которые изменяют условия 
для местного роста. Возможно, значение имеют гормональные сдвиги рас-
тущего организма. Как указывают Dargeon, Ariel и Pack, факт спонтанной 
регрессии свидетельствует о том, что эти опухоли являются последней 
стадией пренатальных нарушений, по снятии которых в постнатальном 
периоде опухоль начинает регрессировать. Эта концепция также объясня-
ет случаи, когда злокачественная по своей морфологии опухоль у новоро-
жденного с возрастом теряет морфологические признаки злокачественно-
сти и клинически также протекает как зрелая доброкачественная опухоль. 
Такие наблюдения описаны в отношении гемангиом, эпителиом и нейроб-
ластом. 
     Одна из важнейших особенностей опухолей детского возраста - су-











ниям, в частности, к ретинобластоме, хондроматозу костей и полипозу 
кишечника. Выявление в анамнезе такой отягощенной наследственности 
намечает пути профилактики и облегчает своевременное распознавание 
этих опухолей у детей. 
     Диагностика новообразований детского возраста особенно затруд-
нительна в ранних стадиях. Практически диагноз ставят лишь тогда, когда 
опухоль вызвала определенные анатомо-физиологические нарушения, что 
проявляется субъективными жалобами и объективно определяемыми сим-
птомами. В начале своего развития они протекают столь скрыто, что этот 
момент клинически обычно уловить невозможно, и истинно ранний диаг-
ноз в онкологии ставят крайне редко. Распознавание опухолей у детей до-
полнительно затруднено отсутствием четких жалоб, которые ребенок не в 
состоянии сформулировать. 
     Обнаружение злокачественных опухолей у детей более успешно, 
когда оно проводится комплексно - клиницистом, рентгенологом, эндо-
скопистом, специалистом УЗ-диагностики и патоморфологом. Ценность 
других методов исследования, например, лабораторных, относительно не-
высока из-за склонности детского организма давать одинаковые реакции 
на различные заболевания (анемия, высокая СОЭ и т.п.). Такой метод, как 
радиоизотопная диагностика, из-за трудностей воспроизведения у детей 
остается уделом специальных научно-исследовательских учреждений. 
     Весьма ответственна роль клинициста-педиатра или детского хи-
рурга, который первым проводит обследование больного и направляет 
мысль других специалистов по правильному или ложному пути. Скрытое 
течение и неопределенность проявлений опухолевого роста в начале забо-
левания затрудняют дифференциальный диагноз с другими более частыми 
и типичными болезнями. Во избежание ошибок уже при первом клиниче-
ском исследовании больного ребенка диагноз злокачественной опухоли 
должен быть включен в число возможных предполагаемых заболеваний и 
отвергнут лишь после достоверных доказательств неопухолевой природы 
процесса. 
     Клиницист встречает обычно два варианта: 
     1) когда наличие опухоли выявляется сразу и 2) когда физикальны-
ми методами обследования опухоль выявить не удается. 
     В первом варианте опорными пунктами диагностики служат данные 
о сроках существования опухоли, врожденный характер новообразования, 
тенденции ее к росту. Такие признаки, как консистенция, форма, локали-
зация, фиксация к окружающим тканям, являются столь разнообразными, 
что патогномоничной симптоматики установить не удается. 
     Определенную ценность в диагностике имеют возрастные особен-
ности. Так, у новорожденного за опухоль может быть принята гематома 











ском возрасте чаще встречаются истинные опухоли, а в более старшем - 
различные посттравматические изменения. 
     Особенно большие трудности возникают при втором варианте, ко-
гда опухоль не выявляется, и лишь на основании общих признаков (дли-
тельное повышение температуры, анемия, ухудшение общего состояния) 
может быть высказано подозрение на наличие злокачественного новообра-
зования. Тогда необходимо использовать всевозможные другие методы 
диагностики. 
     Большая роль в обнаружении опухоли принадлежит рентгенологу, 
эндоскописту, специалисту УЗИ, так как новообразования ряда органов и 
систем могут быть выявлены лишь этими методами обследования. Это 
опухоли костей, желудочно-кишечного тракта, органов грудной клетки и 
брюшной полости, мочеполовой системы. Широкое применение совре-
менных эндоскопических, контрастных методов рентгенологического и 
ультразвукового обследования позволяет в условиях динамического на-
блюдения улавливать даже мало выраженные признаки опухолевого очага. 
     В большинстве случаев установление точного диагноза возможно 
лишь с помощью патоморфологического исследования. 
     Особое значение приобретает метод хирургической или аспираци-
онной (пункционной) биопсии. Аспирационная биопсия дает возможность 
получить точный диагноз при таких локализациях опухолей, как кости, 
мягкие ткани и органы кроветворения. Однако применение ее ограничено 
в диагностике поражений внутренних органов, хотя техника пункционной 
биопсии печени и почек неплохо  разработана (О.Н.Богомазов, 
Э.И.Шапиро). В этих случаях обследования лимфатической системы 
предпочтительнее хирургическая биопсия с удалением одного или не-
скольких лимфатических узлов. Опухоли кожи удаляют целиком или ис-
секают клиновидный кусочек для гистологического исследования. В по-
следние годы большинство авторов опровергает установившееся мнение 
об опасности биопсии. Предполагаемый теоретический риск ее минима-
лен, а ценность от получения достоверного диагноза несомненна.  
     Наибольшая ответственность возложена на патологоанатома, осу-
ществляющего заключительный этап диагностики. Не подлежит сомнению 
важность его высокой квалификации, особенно в вопросах специфики па-
томорфологии детского возраста. Склонность организма детей к различ-
ным опухолевидным гиперплазиям, большое сходство эмбриональных 
тканей с бластоматозными, а также своеобразное, специфическое для де-
тей, морфологическое подобие некоторых злокачественных и доброкаче-
ственных опухолей делают патологоанатомический диагноз особенно 
трудным. 
     Организационные принципы диагностики опухолей у детей скла-











пансерного наблюдения, который заключается в тщательном и полном об-
следовании здоровых детей участковым педиатром ежемесячно в течение 
первого года жизни ребенка, затем 3-4 раза в год до 5-летнего возраста и в 
последующем - ежегодно. Всякий атипический синдром у больного ребен-
ка, не укладывающийся в течение того или иного заболевания, постоянст-
во и прогрессирование симптомов, безрезультатность проводимой терапии 
служат вескими основаниями для подозрения на наличие злокачественной 
опухоли. Это подозрение должно быть незамедлительно либо подтвер-
ждено, либо отвергнуто, так как опасно лечить ребенка от злокачествен-
ной опухоли, которой на самом деле нет, равно как и оттягивать время для 
правильного  лечения при ее наличии. 
     Течение злокачественных опухолей у детей варьирует от бурного, с 
диссеминацией в течение нескольких недель, до торпидного (медленного), 
что определяется биологической потенцией опухоли, ее локализацией и 
общей резистентностью организма. Местный рост опухоли характеризуют 
как экспансивный или инфильтрирующий. Последний свойственен не 
только злокачественным опухолям, но наблюдается и при таких вполне 
зрелых и доброкачественных новообразованиях, как гемангиома, десмо-
идная фиброма, миксома. 
     Независимо от темпа и характера роста местного очага на опреде-
ленной стадии развития злокачественная опухоль проявляется регионар-
ными или отдаленными метастазами, локализация которых до некоторой 
степени специфична. Например, гематогенные метастазы в легкие наибо-
лее часты при саркоме Юинга, остеогенной саркоме и опухоли Вильмса; в 
кости - для нейробластомы, реже  для опухоли Вильмса. 
     Пути метастазирования обычные - лимфогенный, гематогенный, по 
протяжению. В отличие от взрослых в детском возрасте не наблюдают 
имплантационных метастазов. Иногда процесс метастазирования протека-
ет бурно, по типу генерализации. Сроки появления метастазов вариабель-
ны. Возможно, что при таких злокачественных опухолях, как остеогенная 
саркома или злокачественная меланома, клинически невыявляемые отда-
ленные метастазы имеются во всех случаях к началу лечения. 
     Без лечения все злокачественные, а также некоторые доброкачест-
венные опухоли, расположенные вблизи жизненно важных органов, через 
разные сроки приводят больных к смерти от кахексии, нарушения обмена, 
инфекций, кровотечений, сдавления. Хотя до сих пор окончательно не до-
казано существование общего или местного противоопухолевого иммуни-
тета, наличие определенных защитных свойств у организма не вызывает 
сомнений. Это подтверждается неравномерностью развития опухоли, об-
наружением в различных органах опухолевых эмболов, не реализующихся 
в метастазы, и, наконец, случаями спонтанной регрессии опухоли. 











рых злокачественных опухолей эмбрионального типа (например, нейроб-
ластомы) превращаться в зрелые доброкачественные формы. Большую 
роль в течении опухолей у детей отводят гормональным влияниям. Этим 
отчасти объясняют относительно редкую поражаемость детей в возрасте 6-
10 лет, в период стабилизации гормональных функций, а также доброкаче-
ственное течение меланом до периода полового созревания. 
     Профилактика опухолей детского возраста основывается на трех 
положениях: 
     1) выявление семейного предрасположения к некоторым формам 
опухолей (ретинобластомы, остеохондромы, нейрофиброматоз); 
     2) антенатальная охрана плода - устранение всевозможных вредных 
влияний (химических, физических, радиационных и других) на организм 
беременной женщины; 
     3) удаление доброкачественных опухолей, являющихся фоном для 
развития злокачественного новообразования, а именно невусов, нейро-
фибром, остеохондром, тератом; ликвидация очагов хронического воспа-
ления и рубцов. 
     Лечение основано на общебиологических закономерностях течения 
опухолей у детей. При этом учитывают локализацию, гистологический 
тип, соответствие морфологической злокачественности клиническому те-
чению (способность одних опухолей к бурному течению, других - к пре-
вращению в зрелые доброкачественные), длительность клинических про-
явлений и общее состояние ребенка. 
     Основными методами лечения опухолей у детей являются хирурги-
ческое вмешательство, лучевая терапия и химиотерапия. В арсенал лечеб-
ных мероприятий также входят общий режим и по возможности макси-
мальное создание нормальных условий жизни (учебы, игры и т.п.). Пра-
вильный режим питания, витамины. Широко применяют антибиотики, ан-
типиретические  средства и общеукрепляющую терапию. Особое внима-
ние уделяют  балансу жидкостей и электролитов. Переливание компонен-
тов крови проводят по строгим показаниям. 
     Выбор метода лечения определяется характером и распространен-
ностью опухолевого процесса, клиническим течением и индивидуальными 
особенностями ребенка. Лечение проводят по заранее составленному пла-
ну каким-либо одним методом или комбинированно с определением всего 
курса лечения, т.е. дозировок, ритма, длительности и последовательности 
тех или иных лечебных мероприятий. 
     Основным методом лечения опухолей у детей, как и у взрослых, яв-
ляется хирургическое вмешательство. Операцию выполняют без отсрочки, 
но после всех необходимых исследований и подготовки ребенка для 
уменьшения риска. Ariel и Pack  подчеркивают, что дети хорошо перено-











щего ослабленного состояния говорит, скорее, о слабости хирурга.  Хи-
рургические вмешательства при опухолях требуют соблюдения двух важ-
нейших условий. Главное - это радикальность операции, масштаб которой 
должен быть заранее продуман и абластика. Частичное иссечение злокаче-
ственных опухолей или их “вылущивание” влечет за собой продолжение 
роста остаточной опухоли более бурными темпами или возникновение ре-
цидива, при котором шансы на радикальность повторного вмешательства 
резко уменьшаются. Для достижения большей абластики применяют элек-
трохирургический метод иссечения злокачественных  опухолей. 
     Важным положением является обязательное гистологическое иссле-
дование всех удаленных новообразований, даже не вызывающих сомнений 
по клиническим проявлениям и макроскопическому виду в своей  добро-
качественности. В условиях, обеспечивающих производство экспрессби-
опсии, необходимо ею широко пользоваться  sub operationem с тем, чтобы 
сразу подвергнуть широкому иссечению ложе удаленной опухоли, если 
установлена ее злокачественность. 
    Вторым по значимости методом лечения злокачественных опухолей 
является лучевая терапия (рентгенотерапия или дистанционная гаммате-
рапия). Согласно современным установкам, при лечении опухолей у детей 
следует придерживаться следующих принципов.  
     1. Проводить лучевую терапию по очень строгим показаниям, стре-
мясь при возможности заменять ее другим столь же эффективным мето-
дом лечения.    
     2. Избирать тот метод и технику лучевой терапии, которые являются 
наиболее щадящими для окружающих нормальных тканей и органов 
(применение жесткого излучения для лечения опухолей костей, защита се-
лезенки при облучении забрюшинных опухолей и т.п.).                       
     3. Сочетать лучевое лечение с другими препаратами, угнетающими 
опухолевой рост (цитостатические средства, гормоны), так как большин-
ство опухолей у детей сравнительно низко радиочувствительны. 
     4. Выбирать дозы лучевой терапии, учитывая два следующих поло-
жения:       
     а) эффект облучения определяется не возрастом ребенка, а биологи-
ческими свойствами опухоли, радиочувствительность которой прямо про-
порциональна скорости роста и обратно пропорциональна степени диффе-
ренцировки клеток;  
     б)радиочувствительность пропорциональна чувствительности нор-
мальных клеток той ткани, с которой генетически связана опухоль. 
Существует ряд исключений, требующих индивидуального подбора 
доз и ритма облучения. Так, например, зрелая гемангиома лучше излечи-
вается лучевой терапией, чем ангиосаркома. Эффект при лечении опухо-











чувствительны к облучению, а нервная клетка - не чувствительна.      
     5. Стремиться максимально сократить интервал между облучения-
ми, так как поглощение лучей опухолевой тканью больше, чем нормаль-
ной, причем последняя быстрее восстанавливается после лучевых воздей-
ствий. 
   Лучевая терапия, как правило, вызывает определенную местную и 
общую реакцию. В детском возрасте лучевые реакции имеют свои особен-
ности. 
     а) Ранние реакции: местная - в виде эритемы, при тех же дозах излу-
чения менее выражена, чем у взрослого, и протекает легче. Общая реакция 
у детей наблюдается сравнительно редко. Однако иногда уже в начале лу-
чевой терапии имеется опасность блокады почек вследствие быстрого вса-
сывания продуктов белкового распада при высокорадиочувствительных 
опухолях.   
     б) Промежуточные реакции клинически мало выражены и протека-
ют латентно, хотя в дальнейшем могут привести к тяжелым расстройствам 
в силу избирательной чувствительности некоторых органов к лучевым 
воздействиям (легочная ткань, кишечник, костный мозг и эпифизарные 
очаги роста). 
     в) Поздние реакции наступают через 1-2 года и позже, проявляясь 
местно атрофией и индурацией кожи вплоть до лучевых язв. Это чаще все-
го бывает при повторных курсах  рентгенотерапии на такие области, как 
голова, голень, стопа. Вследствие лучевых пневмоний наступает пнев-
москлероз; при повреждении росткового слоя - укорочение костей и др. 
Относительно стойки к лучевым воздействиям эндокринные органы, кро-
ме щитовидной железы и половых органов. Сложность применения луче-
вых методов лечения и их опасность для детского организма требуют осо-
бой строгости в соблюдении технических условий, дозы и щажения здоро-
вых органов и тканей. 
     Показания к лучевому лечению у детей следующие: 
     а) возможность успешного лечения новообразования чисто лучевым 
методом без операции при условии установления морфологического диаг-
ноза с помощью биопсии; 
     б) группа опухолей, склонных к рецидивированию после хирурги-
ческого иссечения (эмбриональная рабдомиосаркома, липосаркома); 
     в) при заранее известных технических трудностях, препятствующих 
радикальному оперативному вмешательству.  
    Лекарственное лечение опухолей - химиотерапия и гормонотерапия.  
     В последние годы при опухолях Вильмса, ретинобластоме и рабдо-
миосаркоме с успехом используют химиопрепараты из группы алкили-
рующих агентов (ТиоТЭФ, сарколизин, допан и др.) и противоопухолевые 











(Л.А. Дурнов, Sutow). Для непосредственного воздействия массивных доз 
химиопрепарата на опухоль были разработаны методы перфузии и внут-
риартериальной инфузии. Эти методы широко изучаются. Однако  отда-
ленные результаты не подтверждают их большой эффективности, в част-
ности, при саркомах. В основном это обусловлено отсутствием химиопре-
парата, обладающего направленным действием на клетки мезенхимальных 
опухолей. 
     Большинство онкологов считают, что лекарственное лечение более 
целесообразно использовать как дополнение к хирургическому или луче-
вому лечению для воздействия не на основной массив опухоли, а на от-
дельные, циркулирующие в крови, опухолевые клетки и комплексы - по-
тенциальные источники метастазов. 
     Из гормональных препаратов у детей применяют стероидные гор-
моны (преднизолон) при лечении лимфогранулематоза, лейкозов в сочета-
нии с химиопрепаратами или лучевой терапией. 
     На современном этапе все большее место занимают методы комби-
нированного и комплексного лечения опухолей, что в равной мере отно-
сится к детской онкологии. Это направление преследует цель максималь-
ного использования хирургических и лучевых воздействий на местный 
очаг опухоли, дополняемых общей противоопухолевой терапией цитоста-
тическими и гормональными препаратами. 
     Прогноз. При его определении учитывают все факторы, влияющие 
на течение опухолевого процесса. 
     Суждение о прогнозе возможно только при условии сочетания дан-
ных гистологического исследования опухоли и ее клинического течения. 
Не всегда смертельны некоторые злокачественные по морфологии опухо-
ли. В то же время локализация вполне зрелых доброкачественных опухо-
лей в мозгу или других жизненно важных органах может привести к ле-
тальному исходу. 
     Такой, казалось бы, ведущий фактор, как ранние сроки начала лече-
ния, не всегда определяет благоприятный исход. В то же время имеются 
наблюдения хороших результатов при весьма распространенных опухо-
лях. 
             Выработавшийся в прежние годы пессимизм в отношении прогно-
за на современном этапе, по мнению специалистов в области детской он-
кологии, не оправдан. Неправильно без достаточных оснований убеждать 
родителей в хорошем исходе, но в равной мере неверно приговаривать ре-
бенка к смерти, даже не пытаясь его лечить.  
     Биологические особенности опухолевого роста в детском возрасте - 
поражаемость различных возрастных групп различными типами опухолей, 
роль физиологических,  обменных процессов и гормональных влияний - 











ложение о том, что острое снижение частоты злокачественных опухолей, 
характерное для детей 8-10-летнего возраста (“пресекс”), - факт фундамен-
тального биологического значения, предполагающий, что причинные фак-
торы раннего детства себя изжили и следует ожидать новых условий воз-
никновения и новых типов опухолей. Следовательно, у детей всеми сила-
ми следует продлевать жизнь даже в инкурабельной стадии в расчете на 
включение новых сил биологической защиты организма. 
     Изложенные в данном разделе основные вопросы общей онкологии 
детского возраста отражают современное состояние проблемы, и, без со-
мнения, будут претерпевать дальнейшие изменения с углублением теоре-
тических и клинических исследований в этой области. 
 
5.7. “Особенности травматологии детского возраста” 
Повреждением (травмой) называют внезапное воздействие на орга-
низм какого-либо фактора внешней среды, нарушающего анатомическую 
целостность тканей и протекающие в них физиологические процессы. По-
вреждения, повторяющиеся среди детей различных возрастных групп в 
аналогичных условиях, входят в понятие детского травматизма. 
В зависимости от причин и обстоятельств возникновения поврежде-
ний различают следующие виды детского травматизма: 
1 - родовой; 
2 - бытовой (по Г.Я. Эпштейну, занимает 1-е место, 71-77%); 
3 - уличный (транспортный и не транспортный); 
4 - школьный (на занятиях физкультурой, уроках труда, переменах); 
5 - спортивный (при организованном и неорганизованном спорте); 
6 - прочий (во время сельхозработ, учебной практики и т.д.). 
Для каждой возрастной группы наблюдаются наиболее характерные 
повреждения (до 3-летнего возраста часто встречаются ожоги - 33% всех 
повреждений). У детей школьного возраста наряду с бытовой начинает 
возрастать частота уличной травмы. Основными причинами детского 
уличного травматизма является незнание и несоблюдение правил улично-
го движения, безнадзорность, игры на проезжей части улицы. Уличный 
травматизм (транспортный) является наиболее тяжелым. 
Правильно организованный досуг школьников, детские площадки и 
комнаты при домоуправлениях, дома детского творчества и прочие меро-
приятия способствуют охране жизни и здоровья детей. Большую работу по 
предупреждению детского травматизма проводят городские и районные 
отделы народного образования, органы милиции, школы, детские учреж-
дения и дома санитарного просвещения.  
Медработники принимают активное участие в этой профилактиче-
ской работе. 











взрослых, что связано с меньшим количеством минеральных солей в кос-
тях ребенка, а также со строением надкостницы, которая у детей отличает-
ся большей толщиной и обильно снабжена кровью. Надкостница образует, 
таким образом, футляр вокруг кости, который как бы шинирует кость и 
отломки при переломе. Эпифизы, соединенные с диафизом широким эла-
стичным хрящом (метафиз), также ослабляют силу удара и способствуют 
сохранению целости кости. 
Эти анатомические особенности, с одной стороны, препятствуют 
возникновению перелома кости у детей, с другой - обусловливают, кроме 
обычных переломов, наблюдающихся у взрослых, следующие типичные 
для детского возраста формы повреждения скелета: надломы, поднадкост-
ничные переломы, эпифизеолизы и апофизеолизы. 
Надломы объясняются гибкостью костей у детей, эти переломы еще 
называются “перелом ивового прута” или “перелом по типу зеленой ветки”. 
Поднадкостничные переломы характеризуются тем, что сломанная 
кость остается покрытой надкостницей, целость которой сохраняется. Ча-
ще наблюдаются на голени и предплечье, отломки кости в таких случаях 
почти не смещаются. 
Эпифизеолизы - отрыв эпифиза от диафиза по линии росткового 
хряща, встречаются только у детей и подростков до окончания процесса 
окостенения. При этой травме эпифиз отделяется от метафиза и смещает-
ся. Этот отрыв, как показывают наблюдения, редко происходит по линии 
эпифизарного (росткового) хряща; чаще вместе с эпифизом отрывается 
небольшой участок кости диафиза (остеоэпифизеолиз). Эпифизеолизы у 
детей по механизму травмы подобны вывихам у взрослых, которые у де-
тей наблюдаются редко. Это объясняется анатомическими особенностями 
строения костей и связочного аппарата суставов, причем играет роль ме-
сто прикрепления суставной капсулы к суставным концам кости. Эпифи-
зеолизы наблюдаются там, где суставная сумка прикрепляется к эпифи-
зарному хрящу кости, например, нижний конец бедра, голеностопный сус-
тав, лучезапястный сустав. В тех суставах, где сумка прикрепляется к ме-
тафизу так, что ростковый хрящ покрыт ею и не служит местом ее прикре-
пления (тазобедренный сустав, верхний эпифиз большеберцовой кости), 
эпифизеолизы не наблюдаются. 
Клиническая картина переломов у детей не отличается от взрослых. 
Уточняется диагноз с помощью рентгенографии. Особенностью перело-
мов у детей является повышение температуры в первые дни после травмы 
иногда до 38 оС  и выше, изменениями анализов крови. Это бывает не во 
всех случаях и объясняется централизацией кровообращения, а позже  вса-
сыванием гематомы. 
Диагностика (рентгендиагностика) затруднена иногда при поднад-











сравнение со здоровой конечностью. 
Лечение проводится в основном по правилам, принятым в травмато-
логии. Циркулярные гипсовые повязки у детей, как правило, не следует 
применять, так как незначительные дефекты при ее наложении ведут к 
отеку конечности, пролежням, ишемической контрактуре и даже некрозу 
конечности. Скелетное вытяжение при переломах бедра применяется с 4-5 
лет, до этого возраста - липкопластырное, клеевое, манжетное. Оператив-
ное лечение переломов проводится при открытых, осложненных повреж-
дением сосудисто-нервного пучка, старых неправильно сросшихся пере-
ломах, а также когда закрытая репозиция оказывается безуспешной (ин-
терпозиция). 
При репозиции отломков смещения под углом и вокруг оси обяза-
тельно должны быть полностью устранены, так как с ростом кости они 
еще больше будут деформировать конечность. Смещение по ширине на 1/3 
- 1/2  при сохранении правильной оси конечности могут быть оставлены - д 
о п у с т и м ы е   смещения. С ростом кости они полностью ликвидируют-
ся, при этом необходимо учитывать возраст ребенка. Лучше компенсиру-
ются допустимые смещения у детей до 5-7 лет. 
Переломы ключицы по С.Д. Терновскому составляют13%, часто 
поднадкостничные. Срастаются хорошо, функция восстанавливается пол-
ностью при любом способе лечения. Угловое искривление и избыточная 
мозоль под влиянием роста с течением времени исчезают почти бесследно. 
Ключица даже у детей  старшего возраста срастается в течение 10-15 дней 
и не требует последующего лечения. 
Переломы  плечевой кости занимают второе место, 16% по С.Д. 
Терновскому. 
Переломы верхнего конца плеча у детей наблюдаются при тех усло-
виях, при которых у взрослых происходит вывих в  плечевом суставе. Раз-
личают: 1) переломы в области хирургической шейки, или подбугорковые; 
2) переломы по линии роста - эпифизеолизы, соответствующие чрезбугор-
ковным у взрослых; 3) надбугорковые (очень редкие). Виды переломов: 
вколоченные, поднадкостничные и со смещением отломков (абдукцион-
ные чаще и реже аддукционные). Лечение: при смещении отломков - обя-
зательная одномоментная репозиция по М.В. Громову (рука отводится до 
уровня плеча и выше, один из помощников фиксирует надплечье, а другой 
производит постоянную тягу по длине конечности кверху. Хирург в это 
время устанавливает отломки в правильное положение, надавливая паль-
цами на их концы. Рука фиксируется гипсовой лонгетой, переходящей на 
туловище, в том положении, в котором было достигнуто правильное по-
ложение отломков (рентгенологический контроль), сроком на 12-18 дней. 
Неустраненное  смещение отломков при переломах верхнего конца плеча 











подвижности в плечевом суставе.  
Переломы диафиза плеча у детей встречаются нечасто и ничем не 
отличаются от переломов у взрослых. 
Переломы нижнего конца плечевой кости встречаются чаще других 
и типичны для детского возраста, их делят на 2 группы: 
1. Внесуставные (надмыщелковые, переломы и эпифизеолизы внут-
реннего и наружного надмыщелка). 
2. Внутрисуставные (переломы и эпифизеолизы головчатого воз-
вышения, перелом блока, комбинированные, т.е. такие, при кото-
рых линия перелома проходит через несколько анатомических 
отделов плечевой кости). 
Переломы нижнего конца плеча часто сопровождаются значитель-
ным отеком, а  также повреждением нервов и кровеносных сосудов. Для 
диагностики перелома необходимо использовать определение треугольни-
ка Гюнтера и линии Маркса. Рентгенография имеет важное значение в 
уточнении диагноза. Часто при отрыве внутреннего надмыщелка плеча он 
смещается в локтевой сустав и нарушает движения в нем. 
Лечение: при смещении отломков обязательной необходима репози-
ция, если повторная репозиция не удалась, показано оперативное лечение. 
Переломы костей предплечья - наиболее часто встречающиеся пе-
реломы верхней конечности. Различают переломы в верхней трети, на 
протяжении диафиза и наиболее часто в нижней трети одной или обеих 
костей. Характерным для детского возраста является перелом шейки луче-
вой кости. Встречается перелом Мантеджиа - перелом в верхней трети 
локтевой кости и вывих головки луча, и переломо-вывих Галеацци - пере-
лом в нижней трети лучевой кости и вывих (эпифизеолиз) головки локте-
вой кости. 
Клиника и диагностика не отличаются от таковой у взрослых. 
Лечение - закрытая репозиция с иммобилизацией предплечья гипсовой 
лонгетой в положении сгибания под прямым углом в локтевом суставе на 
протяжении 15-20 дней. Удаление головки лучевой кости, как это реко-
мендуется у взрослых, у детей противопоказано и является калечащей 
операцией, т.к. прекращается рост лучевой кости. 
Переломы бедра наиболее часто наблюдаются в средней и нижней 
трети диафиза бедра (переломы шейки бедра и надмыщелковые встреча-
ются редко). Чаще бывают винтообразные (спиральные) и поперечные. 
Клиника этих переломов характерна. Диагностика не представляет затруд-
нений. 
Лечение должно проводиться методом вытяжения (у детей до 3-4 
лет применяется липкопластырное вытяжение по Шеде) в течение 3-4 не-
дель. Остеосинтез применяется при интерпозиции мягких тканей, неудаче 











см у детей не имеет практического значения, так как в процессе роста бед-
ра оно компенсируется. Только укорочение больше 2 см остается и может 
отразиться на функциях конечности - изменить походку, правильное по-
ложение таза и позвоночника. 
Переломы костей голени встречаются главным образом у детей 
старше 5 лет и занимают третье место среди переломов костей конечно-
стей. Чаще бывают косые спиральные переломы диафизов в нижней их 
половине. Нередки переломы одной кости, поднадкостничные без смеще-
ния, что затрудняет диагностику, так как дети с таким переломом могут  
наступать на ногу. В нижней трети голени наблюдаются надлодыжечные 
переломы, а также эпифизеолиз большеберцовой кости, сопровождаю-
щийся значительным кровоизлиянием и смещением отломков с отклоне-
нием стопы. 
Рентгенография уточняет характер перелома. Часто удается одномо-
ментная репозиция. Вначале фиксация производится глубокой гипсовой 
лонгетой, а через 3-5 дней (исчезает отек) накладывается циркулярная по-
вязка. Срок иммобилизации от 3 до 5-6 недель (в зависимости от возраста 
ребенка). Функция конечности восстанавливается полностью, образование 
ложных суставов не наблюдается (при правильном проведении лечения). 
Вывих от вытягивания (подвывих головки лучевой кости) 
встречается исключительно у детей до 3-5-летнего возраста и называется 
“вывих от вытягивания” или “болезненная пронация маленьких детей”. 
Это повреждение встречается часто, но все еще недостаточно известно 
врачам. У детей старше 6 лет оно представляет исключение. У девочек 
подвывих встречается в 2 раза чаще, чем у мальчиков, левое предплечье 
поражается в 60 %, правое - в 40 %. Подвывих возникает обычно, когда 
рука ребенка, находящаяся в вытянутом положении, подвергается резкому 
растяжению за кисть или за нижний конец предплечья по продольной оси 
конечности, чаще вверх, иногда вперед. Такой механизм  возникает, когда 
ребенок поскользнулся или падает, а мать тянет за руку, чтобы удержать 
ребенка. Иногда подвывих возникает во время игры, при вращении  за ру-
ки, надевании или снятии узкого рукава. 
Во время возникновения подвывиха ребенок вскрикивает от боли, 
перестает двигать и брать предметы этой конечностью и держит ее с тех 
пор в вынужденном положении, вытянув вдоль туловища, слегка согнув в 
локтевом суставе. 
Клиника всегда типична: рука свисает вдоль туловища, подобно па-
рализованной, в положении легкого сгибания в локтевом суставе и прона-
ции. Неподвижность верхней конечности объясняется страхом боли, кото-
рую ребенок испытывает при движении в локтевом суставе. Пассивные 
движения в локтевом суставе болезненны, однако, сгибание и разгибание в 











предплечья. При пальпации отмечается болезненность при надавливании 
на головку лучевой кости. На рентгенограмме у таких детей патологиче-
ских изменений не выявляется. 
Патогенез. При растягивании сустава, вследствие слабости связоч-
ного аппарата, головка луча соскальзывает со своего нормального места 
(головчатого возвышения), и между ними ущемляется складка синовиаль-
ной оболочки и нарушает движение головки луча. 
Дифференцировать подвывих головки луча необходимо с переломом 
ключицы и шейки плечевой кости. 
Таким образом, диагноз не представляет затруднений, если врач 
помнит о возможности подвывиха головки лучевой кости. 
 Лечение. Предплечье осторожно переводят в положение сгибания 
под прямым углом в локтевом суставе, для чего врач берет кисть больного 
одноименной рукой, фиксируя при этом запястье, а другой рукой обхваты-
вает локоть и, слегка надавливая большим пальцем для контроля на голов-
ку лучевой кости, делает движение полной супинации. При этом ребенок 
испытывает некоторую боль, а палец вправляющего ощущает легкий хруст 
или щелканье. Больной сразу успокаивается и через 1-2 минуты начинает 
пользоваться рукой, как здоровой. После вправления конечность на 1-2 
дня подвешивается на косынку. Дается совет родителям. 
Целесообразно рекомендовать применение “вожжей” при прогулках 
с детьми ясельного возраста. 
Наиболее тяжелые повреждения конечностей дает транспортная 
травма. Показания у ребенка к ампутации должны ставиться очень строго, 
так как эта калечащая операция обрекает пострадавшего на инвалидность 
с ранних лет. Страдает как соматическое, так и психическое здоровье ре-
бенка. Только взвесив все данные при осмотре повреждения и убедившись 
в полной нежизнеспособности конечности, хирург имеет право присту-
пить к ампутации последней (обязателен консилиум троих врачей!). При 
отрыве конечности у ребенка должна быть произведена реимплантация 
или первичная ампутация по типу первичной обработки раны с наложени-
ем редких швов на кожу. При обширных разможжениях тканей с раздроб-
лением костей надо удалять лишь заведомо мертвые ткани, спешить с усе-
чением конечности в этом случае не следует. Отсутствие пульса на круп-
ных артериях не может служить абсолютным признаком нежизнеспособ-
ности данного отдела конечности. Коллатерали, легко развивающиеся у 
детей, нередко ведут к восстановлению кровообращения. 
При появлении признаков омертвения конечности производят вто-
ричную ампутацию (обычно не ранее, чем через 24 часа после травмы). 
При ампутации необходимо щадить каждый сантиметр усекаемой 
конечности, у детей ампутационные схемы не применимы. Культя  ребен-











укорочению ее. Исходя из этой особенности, следует всегда ампутировать 
как можно дистальнее, бережно сохраняя ростковые зоны. 
При вторичной ампутации в целях предупреждения возрастной ко-
нечности культи, которая возникает в результате диспропорции роста 
мышц и кости(кость опережает), ведущей к заострению культи, должны 
применяться следующие принципы оперативной техники: 
1. Оставление избытка мягких тканей на конце культи. 
2. Надкостнично-фасциальный метод ампутации. 
3. Фиксация усеченных мышц к концу костной культи. 
Этими мероприятиями в сочетании с лечебной физкультурой и ран-
ним применением временного протеза достигается более равномерный 
рост тканей культи и образование опорной культи (М.В.Волков). 
Ишемическая  контрактура верхней конечности описана Фольк-
маном в 1881 г., чаще встречается у мальчиков, по данным ЦИТО за 10 лет 
составила 6,1:1000 травматологических больных (П.Я. Фищенко). Это 
прогрессирующая чрезвычайно устойчивая ишемическая контрактура кис-
ти и пальцев, развивающаяся в результате различных видов травмы верх-
ней конечности на любом ее уровне, но чаще всего после надмыщелковых 
переломов плеча и костей предплечья. При последних возможно прямое 
повреждение мышц отломками. Реже ишемическая контрактура встреча-
ется после контузии области локтевого сустава и предплечья, непосредст-
венного ранения и перевязки крупных артериальных стволов конечности, 
после длительного применения кровоостанавливающего жгута, гнойных и 
воспалительных процессов и кровоизлияний при гемофилии. 
Во всех случаях первопричиной развития циркуляторных рас-
стройств в конечности является травма или сдавление магистральных со-
судов и их коллатералей. Отличительной  чертой контрактуры после над-
мыщелкового перелома плеча является то, что наступают изменения в 
мышцах, вовсе не подвергшихся прямой травме. Большое значение в гене-
зе контрактуры имеют анатомо-физиологические особенности верхней ко-
нечности: а) сложность сосудистой сети в области локтевого сустава с 
обилием магистральных сосудов и их коллатералей (травма всегда сопро-
вождается массивным отеком и кровоизлиянием в ткани); б) изолирован-
ное от окружающих структур  кровоснабжение мышц и неодинаковое 
внутримышечное кровоснабжение отдельных мышц в группе сгибателей 
при сравнении их с разгибателями; в) наличие развитой венозной сети 
предплечья с тонкостенными сосудами и близким к нулю давлением в них, 
что при малейшем сдавлении ведет к стазу; г) наличие плотных нерастя-
жимых фасциальных листков в локтевой области и на предплечьи (межко-
стная мембрана, глубокая фасция), образующих вместе с костями замкну-
тые ложа, содержащие мышцы, сосуды и нервы, которые могут быть сдав-











фия  срединного и локтевого нервов в области локтевого сгиба, которые 
могут ущемляться в мышечных петлях при повышенном тонусе мышц или 
рубцевании. 
Фолькман впервые указал на то, что основной причиной ишемиче-
ской контрактуры является тугая, неправильно наложенная циркулярная 
гипсовая повязка, ведущая к нарушению артериального кровообращения с 
последующим венозным стазом. Иногда причиной ее является многократ-
ное насильственное сопоставление, неполная репозиция или вторичное 
смещение отломков, особенно когда больной лечится амбулаторно без на-
блюдения врача. 
Длительное расстройство кровообращения в конечности приводит к 
тяжелым необратимым изменениям в мышцах, нервах, сосудах, подкожно-
жировой клетчатке, коже и даже костях. Начальные анатомические изме-
нения уже появляются в мышцах после полной ишемии длительностью 
более 3 часов (П.Я. Фищенко;  наступает необратимый мышечный некроз), 
а по Фонтену и Дени - через 48 часов. 
Клиника.  
Стадия острых явлений: боль, отек, цианоз, гипертензия, ослабление 
или отсутствие пульса и появление  тонической пружинящей контрактуры 
кисти и пальцев. Чаще она развивается остро, постепенное развитие идет 
почти всегда без клинических проявлений. 
Восстановительная стадия - длительное время характеризуется про-
цессами организации или рассасывания некроза мышц. Сгибательная кон-
трактура кисти и пальцев может прогрессировать или уменьшаться. В дет-
ском возрасте контрактура всегда ведет к нарушению роста конечности. 
Стадия стабилизации характеризуется первичным поражением 
мышц и нервов, а также вторичными изменениями в мышцах, нервах, со-
судах, связках и суставах, которые могут наступить в результате понижен-
ного питания конечности и длительного отсутствия ее  функции (вторич-
ные изменения). В зависимости от глубины поражения тканей выделяют 
четыре степени, что помогает выбрать метод оперативного лечения. Ха-
рактерным и  важным симптомом стабилизационного процесса является 
“двигательный феномен”, который наиболее выражен при легкой и сред-
ней степенях поражения. Регидность и укорочение сгибателей пальцев в 
результате рубцовых изменений приводит к своеобразному тенодезу, при 
котором выведение кисти из положения сгибания в лучезапястном суставе 
приводит к непроизвольному сгибанию пальцев. 
При первой степени поражаются только глубокий сгибатель пальцев 
и длинный сгибатель 1 пальца, характерен “двигательный феномен”; при 
второй степени - те же и поверхностный сгибатель пальцев, часто парез 
или паралич срединного и локтевого нервов; при третьей степени - сгиба-











- те же, что и при третьей степени, и мелкие мышцы кисти. Присоединя-
ются вторичные изменения со стороны суставов, связочного аппарата кис-
ти и костей. 
Профилактика ишемической контрактуры заключается в поддер-
жании достаточного кровоснабжения конечности во время травмы до пол-
ного выздоровления: правильная, нежная и прочная фиксация отломков 
задней гипсовой лонгетой; после репозиции надмыщелковых разгибатель-
ных переломов избегать фиксации конечности в локтевом суставе под уг-
лом менее 90 о; обязательная госпитализация таких пострадавших. Нали-
чие пульса на лучевой артерии не должно успокаивать хирурга, если у 
больного имеются симптомы острого нарушения кровообращения. 
Лечение. В стадии острых явлений устранить сдавление тканей гип-
совой повязкой, придать кисти высокое положение путем подвешивания 
конечности при вертикальном положении предплечья, ввести лидазу в пе-
реднее ложе предплечья (64 единицы ежедневно в 10-20 мл 1% раствора 
новокаина) для ускорения рассасывания гематомы и ликвидации отека. По 
мере исчезновения симптомов острого нарушения кровообращения назна-
чают легкий массаж  кисти и пальцев, водяные теплые ванны, активные и 
пассивные движения кистью и пальцами, на ночь накладывают фикси-
рующую ладонную гипсовую лонгету. Если в течение 2-3 часов консерва-
тивное лечение не дает эффекта или, если больной поступает с резко вы-
раженной ишемией, которая существует более 2-3 часов, то необходимо 
приступить к операции - апоневротомии, ревизии сосудисто-нервного 
пучка и периартериальной симпатэктомии. 
Дальнейшее лечение должно быть направлено на улучшение обмен-
ных процессов: витаминотерапия, переливание компонентов крови и 
плазмы по  показаниям, физиотерапия, ЛФК, пластические оперативные 
вмешательства. 
Подобная ишемическая контрактура может развиться при травме го-
лени. 
Родовые повреждения скелета. Вследствие повреждения мягких 
тканей надкостницы или кости головки плода во время родов происходит 
кровоизлияние. Если кровотечение продолжается в первые дни после ро-
ждения, образуется гематома, которая отслаивает надкостницу и приобре-
тает вид опухоли - к е ф а л о г е м а т о м а. Она располагается обычно в 
области одной из теменных костей, повторяя ее очертания, бывает различ-
ных размеров, покрыта неизмененной кожей. При пальпации опухоль 
флюктуирует, а у основания определяется окружающий ее плотный вал. 
Кефалогематома не беспокоит ребенка. Если опухоль длительно не расса-
сывается, показана пункция и отсасывание жидкой крови, после чего на-
кладывается давящая повязка. Если гематома нагнаивается, показано 











В некоторых случаях (узкий таз, патологические роды, наложение 
щипцов) на костях черепа остаются вдавления или трещины, что иногда 
может сопровождаться  повреждением синусов и внутричерепным крово-
течением. В легких случаях вдавленная кость самостоятельно исправляет-
ся, и проявления нейротравмы проходят. 
Переломы ключицы встречаются особенно часто. Бывают полны-
ми и поднадкостничными. При полном переломе ребенок держит руку в 
вынужденном положении и не двигает ею, что дает повод  думать о пара-
личе типа Эрба на почве повреждения плечевого сплетения. При поднад-
костничных переломах диагноз часто ставится через 5-7 дней, когда появ-
ляется большая, видимая на глаз, мозоль на ключице. 
Для лечения перелома ключицы у новорожденного достаточно на 6-
7 дней прибинтовать руку к туловищу, подложив ватную подушечку в 
подмышечную впадину. 
Переломы бедра и плеча встречаются значительно реже. Они бы-
вают поперечные, реже косые и располагаются чаще всего на середине 
диафиза. Диагностика не представляет затруднений, а рентгенография 
уточняет вид перелома.  
Лечение перелома плеча заключается в наложении гипсовой лонге-
ты, которой руку фиксируют под прямым углом в локтевом суставе и при-
бинтовывают к туловищу. Обязателен рентгенологический контроль через 
5-8 дней (вторичное смещение). 
При переломах бедра применяется вертикальное липкопластырное 
вытяжение по Шеде или способ иммобилизации по Креде в течение 14-15 
дней. 
К редким повреждениям у новорожденных относятся эпифизеолизы 
нижнего конца бедра, верхнего и нижнего эпифизов плеча. 
Лечение - одномоментная репозиция и фиксация гипсовой лонгетой 
на 7-10 дней. Рентгенографически эти повреждения диагностируются 
поздно только по образующимся периостальным разрастаниям. На бедре 
эпифизеолиз бывает виден по смещению ядра окостенения. 
 
5.8. «Желудочно-кишечные кровотечения у детей» 
 
Кровотечение из желудочно-кишечного тракта у детей проявляется      
кровавой рвотой (haematemesis) или кровавыми испражнениями (melena) – 
от черных до в различной степени красных оттенков. Кровотечение иногда 
бывает совершенно незначительным и его можно обнаружить лишь при 
дополнительном микроскопическом (эритроциты) или химическом иссле-
довании (реакция Грегерсена). 
Когда кровь задерживается на некоторое время в желудке, содержи-











ях, когда она прошла через пищеварительный тракт минуя желудок, стул 
может быть ярко-красным. Обычно такого цвета он бывает при кровотече-
нии из нижних отделов пищеварительного тракта (толстая и прямая киш-
ка). Во всех случаях, когда существует сомнение в наличии крови в выде-
лениях, нужно оценить – действительно ли это кровь. Красный цвет ис-
пражнений может придать, например, прием большого количества свеклы, 
помидоров. Кал бывает темным, почти черным при приеме препаратов 
железа, висмута или активированного угля. 
 
КРОВОТЕЧЕНИЯ У НОВОРОЖДЕННЫХ И ГРУДНЫХ ДЕТЕЙ 
 
У новорожденных кровотечение из желудочно-кишечного тракта 
(мелена новорожденных) чаще всего наблюдается в связи с низким уров-
нем протромбинового комплекса (протромбин, акцелерин, проконвертин). 
Гематемезис (реже) или мелена (чаще) – наиболее частые его проявления. 
Обычно они развиваются без кровоизлияний в другие органы: кожу, мозг 
и др. Для возникновения кровотечения необходимы и другие условия, на-
пример,  поражение слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта. 
При профузном кровотечении нередко обнаруживаются эрозии слизистой 
оболочки желудка или 12-перстной кишки. Оно возникает на 2-4 день 
жизни, обычно неожиданное и обильное, с последующей анемией и значи-
тельным ухудшением состояния ребенка. В случае его умеренности общее 
состояние ребенка страдает незначительно, и только при внимательном 
обследовании больного и осмотре мекония (черный, алый цвет) можно ус-
тановить правильный диагноз. 
В редких случаях, особенно при гематомезисе, приходится решать 
вопрос о ее причине: вследствие наличия источника в желудочно-
кишечном тракте или вне его. Нужно обязательно исключить кровотече-
ние из носа или проглоченную кровь из кровоточащих сосков матери. При 
кровотечении из носа проглоченная кровь обычно бывает в небольшом 
количестве. При кровоточащих сосках состояние новорожденного остает-
ся хорошим. В таких случаях необходимо тщательно осмотреть нос и но-
соглотку ребенка и соски матери. 
 Так как мелена у новорожденных часто появляется внезапно при 
общем беспокойном поведении ребенка, иногда приходится ее дифферен-
цировать с инвагинацией, которая крайне редко бывает в этом возрасте, но 
возможна. В этих случаях на первый план выступают симптомы непрохо-
димости кишечника. При истинной мелене желудочка кишечный тракт 
проходим, а стул, обычно, учащен. 
При сепсисе у новорожденных тоже могут наблюдаться кровотече-
ния из ЖКТ со скудной меленой. Обычно в таких случаях также отмеча-











пупка. Клиническая картина сепсиса хорошо выражена, и кровотечение 
является более поздним проявлением общей инфекции (ДВС-синдром). 
В период новорожденности и в грудном возрасте геморрагические 
диатезы почти не способствуют развитию кровотечений из пищеваритель-
ной системы. Если кровотечение появляется в связи с гемофилией, то оно 
бывает чаще всего из пупка и у мальчиков. 
 
Аномалии желудочно-кишечного тракта 
Редкой причиной кровотечений из желудочно-кишечного тракта у 
новорожденных и грудных детей бывают некоторые аномалии его разви-
тия, при которых возникает рвота. Такие кровотечения начинаются спустя 
несколько недель после рождения. Это  халазия  – расслабленность кардии 
желудка, при которой вследствие нейрогенных нарушений обнаруживает-
ся недостаточность кардиального сфинктера желудка и атония пищевода. 
Рвота в таких случаях бывает в лежачем и ослабевает в вертикальном по-
ложении. В рвотных массах часто отмечается примесь крови. Подобные 
кровотечения можно наблюдать и при коротком пищеводе (брахиэзофа-
гус). В обоих случаях причиной кровотечения является язвенный эзофагит 
вследствие частого попадания кислого содержимого в желудок. 
Кровавая рвота и дегтеобразный стул встречаются при грыжах пи-
щеводного отверстия диафрагмы в результате изъязвления в пищеводе и 
желудке на почве их постоянной травмы в области грыжевых ворот. При 
аускультации легких можно обнаружить ослабление дыхания в правом ле-
гочном поле сзади и притупленно-тимпанический перкуторный звук. 
При врожденном пилоростенозе у грудных детей в рвотных массах 
можно обнаружить  кровь в виде коричневых прожилок.  
Иногда обильное кровотечение может быть у годовалых детей при 
варикозном расширении вен пищевода и желудка. Причиной его обычно 
является быстро развивающийся цирроз печени. 
Инвагинация кишечника у грудных детей часто сопровождается 
кровотечением из прямой кишки (60% случаев). Уже через 6 часов после 
возникновения инвагинации кровь может выделяться с каловыми массами, 
затем  – в чистом виде без кала или с примесью слизи (малиновое желе). 
Если кровь задержалась в прямой кишке, ее наличие можно установить 
пальцевым исследованием или постановкой клизмы. Пальцевое исследо-
вание прямой кишки нужно проводить всегда при остром заболевании с 
болями в животе, с чего, обычно, и начинается кишечная инвагинация. На 
инвагинацию указывают схваткообразные боли при мягком животе в меж-
приступном периоде и нормальной температуре. Пальпация живота (обна-
ружение опухоли), ректальное исследование (кровь, опухоль) способству-
ют постановке правильного диагноза. В неясных случаях необходимо 











Довольно частой причиной кровотечения из кишечника являются 
воспалительные заболевания его (энтероколиты). 
При токсикозах кровотечение из ЖКТ можно наблюдать в связи с 
прогрессивным ухудшением состояния ребенка и усилением рвоты, что 
сопровождается выделением черно-бурой жидкости (гематиновая рвота). 
Кровавая рвота в таких случаях нередко сочетается с точечными кровоиз-
лияниями в кожу и склеры. Общие симптомы заболевания: обезвожива-
ние, тахикардия, одышка, бледность и затемнение сознания – во многом 
подтверждают связь кровотечения с парезированием сосудов слизистой 
желудка и нарушением функции печени. 
При энтероколитах кровь смешана с калом или же выделяется в виде 
слизи с прожилками  или небольшими сгустками крови. Заболевание на-
чинается рвотой, повышением температуры, поносом и лишь затем появ-
ляется примесь крови в кале, тенезмы. 
 
                  КРОВОТЕЧЕНИЯ У ДЕТЕЙ МЛАДШЕЙ И СТАРШЕЙ  
                                          ВОЗРАСТНОЙ  ГРУППЫ 
 
У детей более старшего возраста примесь крови с каловыми массами 
наиболее часто наблюдается при энтерите и колите. 
При энтероколите кровь имеется обычно в больших или меньших 
количествах в испражнениях с прожилками слизи. Ее можно увидеть при 
внимательном осмотре стула. Заболевание начинается с повышения тем-
пературы, появления жидкого стула и коликообразных болей. 
Обильное кровотечение из тонкого кишечника (реже у детей, чаще у 
взрослых) можно наблюдать при брюшном тифе. Оно возникает в конце 
второй- начале третьей недели заболевания, сопровождается обильным 
жидким кровавым стулом, часто приводит к возникновению коллапса. 
Кровь темно- и ярко-красного цвета, в зависимости от интенсивности кро-
вотечения. Диагноз в этих случаях не представляет трудностей, так как 
кровотечению предшествует клиника брюшного тифа в течение 2-3 не-
дель. 
При колите кровь в стуле наблюдается чаще, чем при других заболе-
ваниях. Крови больше, чем при энтерите, с примесью слизи, а нередко и 
гноя. При более тяжелых эрозивно-язвенных формах колита в стуле пре-
имущественно выделяется кровь. 
Эти явления выражены лучше всего при дизентерии. В таких случа-
ях нужно помнить об инвагинации, которая может возникнуть при острых 
расстройствах пищеварения. В отличие от инвагинации дизентерия начи-
нается с повышения температуры, частого стула, рвоты. Живот запавший. 
Лишь при токсических формах дизентерии, вследствие пареза кишечника, 











шумы исчезают. Инвагинация начинается с приступов болей, рвоты, воз-
можен стул, позже с кровью, газы отходят. Выделение газов можно уста-
новить, наверняка, путем введения в прямую кишку катетера, наружный 
конец которого погружен в воду;  газы выделяются в виде пузырьков воз-
духа. Но достоверным симптомом кишечной инвагинации является обна-
руживаемая в животе опухоль-инвагинат.  
При геморрагическом колите, кроме бактерийной дизентерии, нужно 
иметь в виду амебиаз и балантидиаз, хотя эти заболевания встречаются 
редко. Заболевание сопровождается болью в илеоцекальной области и му-
чительными длительными тенезмами. Типичным является выделение ок-
ровавленной слизи («малиновое желе»). Необходимо исследовать кал на 
амебу и балантидию (balontidia colli), (entamebae hystolitica).  
Геморрагические лихорадки сопровождаются в большинстве случаев 
тяжелым течением, кровотечением из желудочно-кишечного тракта и по-
вышенной температурой. Начинаются в типичных случаях с высокой тем-
пературы, появления геморрагической сыпи на коже, кровотечений из но-
са и ЖКТ. Геморрагии очень напоминают тромбоцитопенические сыпи, 
так как и при геморрагических лихорадках тоже обнаруживается тромбо-
цитопения. Однако параллелизма между геморрагическими проявлениями 
и количественным уменьшением тромбоцитов нет. 
Кровотечения без явлений выраженного острого инфекционного 
процесса у детей дошкольного и школьного возраста чаще являются след-
ствием геморрагических диатезов. 
При гемофилии в отдельных случаях может появиться кровотечение 
из верхних отделов пищеварительной трубки. Предположение о гемофилии 
основывается, главным образом, на семейном анамнезе и поле (мальчик) 
ребенка. При исследовании крови определяется замедление свертываемости 
крови при нормальной длительности кровотечения и протромбиновом ин-
дексе. Важен анамнез: длительные кровотечения при повреждениях кожи 
(ранки, ссадины), беспричинные кровоизлияния в суставы и т.д. 
 Гематемезис и мелена довольно часто наблюдаются при тромбоци-
топении (болезнь Верльгофа) и капилляротоксикозе (болезнь Шенлейн-
Геноха). 
Эссенциальная тромбоцитопения приводит к незначительным кро-
вотечениям из желудочно-кишечного тракта. При этом болевой синдром 
отсутствует. Чаще при эссенциальной тромбоцитопении кровавые рвота и 
стул являются следствием носового кровотечения, которое может быть 
обильным, продолжительным и возникать во время сна. В этих случаях, 
кроме крови из носа, почти всегда можно обнаружить различной величи-
ны и различной давности геморрагическую сыпь на коже. 
Кровавые испражнения после кровавой рвоты можно наблюдать 











из-за некротических изменений в ротоглотке. Кровотечения из желудка 
при лейкозах бывают редко. 
При капилляротоксикозе геморрагическая сыпь на коже бывает ино-
гда очень скудной, а поэтому нужно производить внимательный осмотр, 
особенно областей больших суставов, главным образом коленных. Нельзя 
упускать из виду сыпь типа уртикарных (типа крапивницы). Кровоизлия-
ние в кишечник при капилляротоксикозе сопровождается сильными при-
ступообразными болями в животе. Антиспастические средства при этом 
оказывают слабый эффект – боль не снимается. В стуле количество крови 
может быть различным. Нередко выделяется много темной крови, однако, 
боль после этого не прекращается. Если боль и кровотечение появляются в 
начале заболевания, нужно подумать об инвагинации. 
Описанная картина приступообразных болей в животе, с последую-
щим кровавым стулом, соответствующая как инвагинации, так и капилля-
ротоксикозу, в некоторых случаях наблюдается и при узелковом периарте-
риите. Симптоматика последнего очень разнообразна и зависит от локали-
зации изменений в сосудах, но в данной ситуации превалируют поражения 
в артериях брыжейки, где образуются аневризмы и тромбы. Для диагно-
стики этого заболевания необходимо искать симптомы изменений других 
периферических сосудов: при патологическом анализе мочи обязательно 
измерить артериальное давление крови, которое почти всегда повышено. 
Особенно ценно гистологическое исследование биопсированных тканей.  
Так же при капилляротоксикозе может наблюдаться нефрит с гипертони-
ей. Однако в последнем случае гипертензия чаще временная, а при пери-
артериите - стойкая. В отличие от инвагинации при капилляротоксикозе и 
узелковом периартериите проходимость кишечника сохраняется. 
Кровотечение после принятия разъедающих кислот или щелочей 
обычно начинается после отторжения некротизированной слизистой и об-
разования эрозий и язв. Оно иногда может быть значительным. В таких 
случаях диагноз ставится по данным анамнеза и обнаружению ожогов ко-
жи вокруг слизистой полости рта, видимых на глаз. 
Кровавая рвота вследствие варикозного расширения вен пищевода и 
желудка у детей наблюдается сравнительно редко. Причины блокады пор-
тального кровообращения следующие: 
• надпеченочные: цирроз пика (сердечного происхождения), болезнь 
Киари (тромбоз нижней полой вены на уровне печеночных вен, сте-
ноз или облитерация ее выше печеночных вен, сдавление опухоли 
рубцами); 
• внутрипеченочная: циррозы печени (портальный, постнекротиче-
ский, биллиарный, смешанный), опухоли печени (сосудистые, пара-
зитарные, желудистые), фиброз печени (портальный, рубцовый, по-











• внепеченочная: флебосклероз, облитерация или атрезия воротной 
вены или ее ветвей, их сдавление рубцами, опухолями, инфильтра-
тами; 
• смешанная цирроз в сочетании с тромбозом воротной вены, тромбоз 
воротной вены с циррозом печени (цирроз, как следствие тромбоза 
воротной вены).  
 
Различают 3 стадии портальной гипертензии (МД Пациора, 1974): 
  
• компенсированная (начальная стадия - умеренное повышение пор-
тального давления, компенсированное внутрипеченочное кровооб-
ращение, спленомегамия с гипереиленизмом или без него); 
• субкомпенсированная (высокое портальное давление, спленомега-
мия, варикозное расширение вен пищевода и желудка, с кровотече-
нием или без него, выраженные нарушения кровообращения печени 
в системе воротной вены); 
• декомпенсированная (спленомегамия, варикозное расширение вен 
пищевода и желудка с кровотечением или без него, асцит, выражен-
ные нарушения кровообращения печени в системе воротной вены и 
центральной гемодинамики). 
 
Обычно возникает обильная рвота алой кровью, падение АД, тахи-
кардия, бледность, слабость, снижение показателей красной крови, гема-
токрита, позднее - мелена. Такие кровотечения прекращаются после сни-
жения давления в системе воротной вены и имеют склонность к повторе-
нию. 
Кровавая рвота вследствие варикозного расширения вен пищевода и 
желудка у детей наблюдается сравнительно редко. Заболевание может 
возникнуть при тромбозе и врожденных аномалиях магистральных сосу-
дов портальной системы (селезеночной, печеночных, нижней полой, во-
ротной вен), при циррозе и хроническом гепатите, опухоли и фиброзе пе-
чени, ведущим к портальной гипертензии, спленомегалии, варикозному 
расширению вен пищевода и желудка, асциту. В таких случаях обычно 
возникает внезапная обильная рвота алой кровью, падение АД, тахикар-
дия, бледностью слабость, снижение показателей красной крови, гематок-
рита. Позже - мелена. Кровотечение прекращается после понижения дав-
ления в системе воротной вены. Такие кровотечения имеют склонность к 
повторению. 
Тромбоз селезеночной вены может развиться остро при тяжелом 
сепсисе. Однако наблюдается тромбоз селезеночной вены с хроническим 
течением вслед за перенесенным инфекционным процессом, особенно по-











зенка остается увеличенной, кровотечение в виде гематомезиса наступает 
неожиданно и бывает обильным, после чего селезенка уменьшается, а за-
тем снова нарастает.  
Тромбоз воротной вены бывает реже и сопровождается диспептиче-
скими явлениями, болями в животе и желудочно-кишечным кровотечени-
ем. Селезенка и печень увеличены, возникает расширение подкожных вен 
брюшной и грудной стенок, пищевода и желудка, прямокишечных сплете-
ний, образуется асцит. Вследствие высокого давления в портальной систе-
ме может развиться желудочно-кишечное кровотечение, которое может 
повторяться до восстановления проходимости воротной вены. Такой ис-
ход можно наблюдать и при тромбозе селезеночной вены.  
Тромбоз и эмболия брыжеечных сосудов также сопровождаются в 
большей или меньшей степени выраженными кровавой рвотой и кровавым 
стулом. Это редкая причина кровотечения из пищеварительного тракта, но 
о ней нужно помнить у больных с пороками сердца, и септическими забо-
леваниями. Кровотечение наступает остро, сочетается с болью в животе, 
сопровождается коллапсом. Нередко одновременно развиваются явления 
энтерита, а иногда рано появляются симптомы раздражения брюшины, из-
за быстро наступающего некроза кишки. При эмболии иногда обнаружи-
вается глюкозурия, вероятно, вследствие нарушения кровообращения в 
поджелудочной железе. 
При циррозе печени кровотечение из пищеварительного тракта у де-
тей встречается редко. В этом случае ему предшествует обычно компенса-
торное расширение вен брюшной стенки, пищевода и желудка, при наличии 
увеличенной плотной печени и селезенки. Желудочно-кишечное кровотече-
ние может предшествовать асциту, но почти всегда провоцирует его скорое 
развитие. В большинстве случаев кровотечение возникает из расширенных 
вен пищевода, реже из образовавшихся геморроидальных узлов. 
Возможно сочетание кровотечения с острой печеночной недоста-
точностью. Развитие последней обычно является неблагоприятным про-
гностическим признаком. В таких случаях проявления кровотечения со-
провождаются симптомами печеночной недостаточности, проявляющейся 
нарушением обезвреживающей, билирубин образующей функцией, рас-
стройством обмена углеводов, белков, липидов, витаминов, воды и элек-
тролитов, систем гомео- и гемостазиса. 
В диагностике этой сложной патологии большое место принадлежит 
лабораторным методам обследования: 
• рентгенологическим (билиарная система, полые и паренхима-
тозные органы, сосуды); 
• радиологическим (печень, билиарная система), эндоскопиче-
ским (полые органы, брюшная полость), морфологическим 












Частыми причинами желудочно-кишечных кровотечений у детей яв-
ляются язвы желудка или 12-перстной кишки. 
Язва желудка у детей наблюдается гораздо реже, чем у взрослых, но 
клинические проявления ее можно обнаружить уже в младшем школьном 
возрасте. Боли могут носить неопределенный характер, вследствие чего 
правильный диагноз ставится далеко несвоевременно. 
Активная лечебно-диагностическая тактика, как правило, применя-
ется в связи с развитием осложнений – кровотечения или перфорации. У 
старших детей, помимо изжоги и отрыжки кислым, часто выявляется связь 
болей с питанием. Оценка клинических данных имеет большое значение 
для постановки диагноза. Ценность рентгенологического обследования в 
последние десятилетия значительно снизилась в связи с высокой инфор-
мативностью ФГДС.  
 Язва 12-перстной кишки у детей не всегда дает характерную сим-
птоматику, но может сопровождаться кровотечением. У маленьких и 
грудных детей - гипотрофиков нередко выявляются бессимптомные язвы 
12-перстной кишки. Наиболее часто отмечаются утренние боли натощак, 
при пальпации болезненность верхней части живота, вправо от средней 
линии. Кровотечение проявляется в виде мелены, иногда обильное с кол-
лапсом. При рентгеноскопии симптом «ниши» обнаруживается редко, 
имеются грубые складки слизистой с усиленной или ослабленной пери-
стальтикой желудка. ФГДС является абсолютно достоверным методом ди-
агностики. 
 Полип желудка также может сопровождаться кровавой рвотой. Жа-
лобы  больного не типичны. Объективное исследование больного ничего 
существенного не выявляет. Для диагностики ведущим методом является 
ФГДС. 
 У маленьких детей язвы могут образовываться вследствие септиче-
ских кокковых процессов, ожога, черепно-мозговых травм. Некоторое 
время они могут протекать бессимптомно, а затем осложняться кишечным 
кровотечением. 
При наличии кровавого стула вишневого цвета у ребенка раннего 
возраста следует подумать о наличии язвы дивертикула Меккеля. В таких 
случаях выявляются нарастающая анемия, другие симптомы кровотече-
ния, при отсутствии в анамнезе каких-либо данных о возможной его при-
чине. 
Полипы кишечника или полипоз толстой кишки (полипы в тонкой 
кишке бывают редко) могут проявляться болями в животе, поносом с вы-
делением слизи и крови, а иногда обильной меленой. Полипы у детей в 
возрасте от 3 до 8 лет чаще бывают в прямой кишке. Для их диагностики 











ки, а иногда ректороманоскопию и ирригоскопию. При пальцевом иссле-
довании полип определяется в виде эластической, безболезненной, сколь-
зящей под пальцем небольшой опухоли. При наличии длинной ножки и 
его близком расположении от ануса, полип во время акта дефекации мо-
жет выпадать через задний проход и ущемляться. В этих случаях необхо-
димо проводить дифференциальную диагностику с выпадением прямой 
кишки или инвагината. 
Редкой причиной кровавого стула бывают геморроидальные узлы, 
особенно у старших детей-астеников, страдающих запорами. Кровотече-
ние в этих случаях появляется временами, кровь ярко-красного цвета рас-
полагается на поверхности кал масс, в отличие от кровотечения при поли-
пе прямой кишки. Осмотр заднего прохода и прямой кишки в зеркалах 
помогает поставить диагноз. Во всех случаях, когда в детском возрасте 
обнаруживается геморроидальное кровотечение, необходимо, прежде все-
го, исключить такую тяжелую патологию, как портальная гипертензия, 
реже - гемангиому прямой кишки. 
Исследование заднего прохода и прямой кишки является обязатель-
ным во всех случаях болезненного или безболезненного выделения крови 
из прямой кишки. 
Болезненной бывает дефекация при трещине заднего прохода, часто 
встречающаяся у детей с нерегулярным стулом и экземой вокруг ануса. 
Дети сознательно задерживают стул из-за боли, вследствие чего кал стано-
вится плотным, а стул мучительным и болезненным. При осмотре заднего 
прохода с осторожным растяжением ануса, трещина чаще всего обнару-
живается на задней спайке. Если из-за болей раскрыть задний проход не 
возможно, то можно обнаружить пограничный бугорок на слизисто-
кожной линии, что подтверждает наличие хронической трещины. 
У более старших детей следует помнить о носовых кровотечениях, 
которые легко появляются при воспалении слизистой оболочки в связи с 
небольшим напряжением (чихание, кашель), особенно при поверхностном 
расположении сосудов они могут сопровождаться черного цвета рвотой, 
вследствие заглатывания крови. Осмотр носоглотки позволяет выявить ис-
точник кровотечения. 
В редких случаях кровь может быть проглочена из кровоточащего 
варикозного сосуда миндалин. 
Попадание крови в желудок возможно при кровохаркании (при ту-
беркулезе легких, бронхоэктазах, вскрытии легочного абсцесса, отеке лег-
ких, инфаркте легкого, геморрагическом диатезе). Поэтому важное значе-
ние для диагностики причины кровотечения имеют тщательный сбор 
анамнеза, методический системный осмотр больного, поиск путей крово-













                                      СКРЫТЫЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ 
 
При всех вышеописанных заболеваниях желудочно-кишечного трак-
та, наряду с острыми кровотечениями можно наблюдать их хронический 
или скрытый вариант. Они проявляются медленно нарастающей анемией 
при отсутствии очевидных симптомов наружной или внутренней кровопо-
тери. Их обнаружение возможно лишь с помощью химических реакций 
или радиологических методов. 
Чтобы результат исследования на скрытое кровотечение был досто-
верным, больного необходимо лишить на 3-5 дня мясной пищи и богатых 
хлорофилом продуктов (например, салат). Больные в эти дни не должны 
чистить зубы и принимать лекарственные средства, содержащие гемогло-
бин или железо. 
Без этих ограничений при помощи бензидиновой пробы невозможно 
отличить гемоглобин, вследствие попадающих в кишку с кровотечением 
железосодержащих пищевых продуктов, поступающих естественным пу-
тем. 
Микроскопическое исследование кала на эритроциты может под-
твердить кровотечение лишь из самых дистальных участков кишечника. 
 
5.9. «Синдром внутригрудного напряжения (СВН) у новорож-
денных и грудных детей» 
 
Одной из причин острой дыхательной недостаточности у детей мо-
жет явиться т.н. синдром внутригрудного напряжения. Соответственно 
механизму возникновения и локализации патологического процесса при-
чины  внутригрудного напряжения можно подразделить на 3 группы: 
внутрилегочные, внутриплевральные и внеплевральные.  
К первой группе (обструктивные) относятся: врожденная лобарная 
(долевая) эмфизема, врожденные и приобретенные кисты легких, абсцесс, 
опухоль легкого, инородные тела трахеи и бронхов, осложненные клапан-
ным механизмом. 
Вторая группа (констриктивные) включает: напряженный гидро -, пнев-
мо-,гидропневмоторакс, ложные диафрагмальные грыжи с «асфиксиче-
ским ущемлением».  
В третью группу (рестриктивные) входят опухоли и кисты средостения, 
эмфизема средостения, нарушения дыхания, обусловленные патологиче-
скими процессами в брюшной полости, сопровождающимися явлениями 
пареза кишечника. 
При перечисленных заболеваниях на первый план выступают сим-











ем проходимости дыхательных путей (обструктивный тип), сдавленней 
легкого (констриктивный тип) и уменьшением дыхательной поверхности 
(рестриктивный тип). Постепенное или внезапное одностороннее повыше-
ние внутригрудного давления механически смещает и раздражает сердце, 
магистральные сосуды. Сдавление полых вен, особенно при левосторон-
них процессах, и ухудшение поступления крови в сердце приводит к раз-
витию синдрома «удушения сердца». При компрессии тонкостенных вен 
средостения происходит застой в правом сердце, повышение центрального 
венозного давления, обусловливающее гипертензию малого круга крово-
обращения и уменьшение сердечного выброса. Резкие нарушения гемоди-
намики и газообмена проявляются, нарастанием кислородного голодания, 
развивается легочная и транспортная гипоксемия, которая отражается на 
функции всех органов и систем, в особенности головного мозга. 
Одновременное раздражение рецепторного аппарата плевры, корня 
легкого и сердца вызывает развитие плевропульмонального шока. 
 
Общие вопросы патофизиологии, диагностики и лечения острой ды-
хательной недостаточности (ОДН).  
Многие патологические процессы приводят к ОДН у детей. Синоним 
шока у детей – дыхательная недостаточность. 
Дыхание включает: внешнее дыхание (вентиляция, транспорт газов 
(через альвеолы)); транспорт газов кровью к тканям (О2 в клетку, СО2 – из 
клетки); тканевое дыхание, (окислительно-восстановительные процессы в 
клетках). 
Внешнее дыхание: вдох – активный акт, выдох – пассивный. Дыха-
ние диафрагмальное. Отрицательное давление в плевре 4-6 мм.вод.ст. у 
новорожденного и 8-10мм.вод.ст. у старших. Объем вдоха зависит от воз-
раста (новорожденные – 21см3, 14 лет – 270 см3). Частота дыхания–от 56 у 
новорожденного, до 18 у 14-летних. Постепенно с возрастом увеличивает-
ся минутный объем дыхания. 
Увеличение частоты дыханий (одышка) – главный симптом дыхательной 
недостаточности. Является ли она положительным компенсаторным меха-
низмом у новорожденных и грудных детей? Оказывается, далеко не все-
гда. Объем мертвого пространства легких составляет около 1/3 дыхатель-
ного объема.  Увеличение числа дыханий  при уменьшение объема вдоха 
ведет к увеличению относительного объема мертвого пространства, 
уменьшению альвеолярного объема. Таким образом, при увеличении ми-
нутного объема дыхания альвеолярная вентиляция уменьшается, а потреб-
ность в кислороде увеличилась, т.к. активнее функционирует дыхательная 
мускулатура, 
ОДН сопровождается гипоксемией: (рО2 в артериальной крови в 











Термин «дыхательная недостаточность» часто применяется при 
оценке состояния больного, но до сих пор не имеет точного определения. 
В 1965 г. было решено, что нарушения дыхания могут быть связаны с из-
менениями 3-х основных показателей: парциального давления кислорода 
крови, парциального давления углекислого газа, а также механики дыха-
ния, отражающей вентиляционную способность легких и усилия организ-
ма для поддержания рО2 и рСО2 в пределах нормальных цифр. 
Известно 4 формы снижения насыщения крови кислородом: 
Гипоксическая гипоксия – при недостаточном содержании кислоро-
да в атмосфере (высота), при крупе, инородных телах дыхательных путей, 
скоплении мокроты при пневмонии и бронхите, при пневмотораксе, угне-
тении дыхательного центра в результате нарушения диффузии кислорода 
через альвеолярно-капиллярную стенку–воспаление легких, отек гиалино-
вой мембраны новорожденного, Нередко гипоксическую гипоксию обу-
словливает шунтирование (смешение артериальной и венозной крови при 
пороках– дефекте межпредсердной и межжелудочковой перегородок, ар-
териально-венозной аневризме). 
Анемическая гипоксия– нарушение транспорта кислорода к тканям 
при анемии (отравление угарным газом, нитратами, хлоратами, анилином). 
Застойная (циркуляторная) гипоксия–вследствие нарушения микро-
циркуляции и замедления тока крови, из-за чего ткани получают недоста-
точное количество кислорода. 
Гистотоксическая гипоксия. Вызывается неспособностью клеток ус-
ваивать кислород (отравление цианидами). 
В клинических условиях различные указанные формы гипоксии и их 
комбинации встречаются при многих заболеваниях. 
Гипоксия бывает легкой и тяжелой степени. При гипоксии легкой 
степени отмечается возбуждение дыхательного центра и гипервентиляция 
легких, Одышка: гипоксемия и гиперкапия раздражает хеморецепторы си-
нокаротидной зоны – дыхательный центр – одышка. Однако, через 3-5 
мин. в результате двигательного возбуждения возрастает потребность в 
кислороде. Гипоксия тяжелой степени: резко выражена одышка, аритмич-
ное дыхание, апноэ, тахикардия, судороги клонико-тонического типа. По-
является цианоз (не окисленный гемоглобин–редуцированный гемогло-
бин). Однако при анемии цианоз может быть не выражен. А у больных с 
полиглобулией цианоз наблюдается и без гипоксии. Не возникает он при 
отравлении угарным газом. При гипервентиляции и дыхательном алкалозе 
нарушается диссоциация окси-гемоглобина: химическое соединение ки-
слорода с Hb не распадается в капиллярах и кислород не попадает в ткани, 
хотя в крови - его избыток. 
У детей чаще наблюдается гипоксическая гипоксия, которая может 











и анемической гипоксии одновременно с кислородом необходимо перели-
вание крови. 
Одышка–ранний и постоянный симптом дыхательной недостаточно-
сти. Частота дыхания может достигать 60-80 и 100 в мин., не компенсируя 
потребность в кислороде. С возрастанием одышки возникает и порочный 
круг: гипоксия вызывает одышку, приводящую к активизации дыхатель-
ных мышц, что увеличивает потребление кислорода и еще более увеличи-
вает одышку. При далеко зашедших формах кислородной недостаточности 
возникают патологические типы дыхания: Чейн-Стокса, Биота, Куссмауля 
(периодическое дыхание). 
Периодическое дыхание свидетельствует о тяжелом гипоксическом по-
ражении дыхательного центра. При развитии дыхательной недостаточно-
сти с цианозом, одышкой и патологическим ритмом дыхания требуется не-
отложная помощь и оксигенотерапия. У новорожденных ритмы Биота, Чейн-
Стокса, Куссмауля могут быть вариантами нормы. 
Острая дыхательная недостаточность у новорожденных является основной 
причиной (70-80%) перинатальной смертности (ВОЗ, 1973). Ее возникнове-
нию способствуют неблагоприятные воздействия на плод во внутриутроб-
ном периоде, незрелость системы дыхания у недоношенных, поражения 
ЦНС в пре- и интранатальном периодах аспирация, пороки развития и заболе-
вания верхних дыхательных путей, легких, пищевода, диафрагмы. 
Возникновению  ОДН способствуют и анатомо-физиологические осо-
бенности органов дыхания новорожденных: узость дыхательных путей, 
податливость грудной стенки, слабость дыхательной мускулатуры. Пе-
риодическое дыхание – вариант нормы для новорожденного. Характерной 
особенностью дыхательного центра в первые дни жизни является его бы-
страя истощаемость. У ослабленных детей в связи со слабостью дыха-
тельных мышц нередко наблюдается гиповентиляция, застой в легких. 
Функция дыхания неразрывно связана с состоянием кровообращения. 
Становление внутриутробного дыхания приводит к появлению малого 
круга кровообращения, но часть крови, как и у плода, через открытый ар-
териальный проток продолжает поступать в аорту, минуя легкие. Посте-
пенно увеличивающийся поток крови из легких в левое предсердие при-
водит к повышению давления в аорте, что вызывает обратный ток крови 
из аорты в легочную артерию и легкие. К концу 1-2 часа после рождения 
давление в аорте и легочной артерии уравнивается, артериальный проток 
запустевает, хотя остается открытым. Плохое расправление легких ведет к 
продолжительному функционированию венозного шунта, что клинически 
проявляется цианозом, гипоксией. У недоношенных детей спазм легочных 
сосудов, высокое сопротивление в малом круге связаны также с незрело-
стью стенки капилляров. 











шения циркуляции в легком, гипоксия, гипопротеинемия. Нефропатия бере-
менных приводят к парезированию сосудистой стенки, развитию стазов и 
образованию отеков. Недостаточная перфузия альвеол ведет к исчезновению 
сурфактанта и ателектазированию альвеол. Дыхательная недостаточность у 
новорожденных проявляется диспное и цианозом с физикальными измене-
ниями в легких. У новорожденных цианоз становится видимым при более 
низком содержании кислорода в крови, чем у старших. 
 
I. Внутрилегочные причины синдрома ОДН И ПВН 
Врожденные и приобретенные ателектазы (А), Врожденные А - за-
держка расправления легкого (правильнее назвать их анэктазиями) могут 
быть вызваны недоразвитием респираторных отделов легкого, гипоплази-
ей легочной артерии, слабостью дыхательной мускулатуры и др. (цианоз 
«покоя»). Приобретенные А – при аспирации или при образовании гиалино-
вых мембран. 
Первичные массивные ателектазы проявляются глубоким цианозом при от-
сутствии одышки. Дыхание ослаблено, шумы плохо слышны. При обструк-
тивных ателектазах дыхательная активность высокая, инспираторное западе-
ние грудины, яремной впадины, межреберий. Однако мягкость каркаса груд-
ной клетки у новорожденных не дает возможность создаться достаточному 
разрежению в плевральной полости. Это мешает расправлению легкого и 
поддерживает ателектаз. Физикальные данные:  западение грудной клетки на 
стороне ателектаза, притупление ясного легочного звука, границы сердца 
смещены в больную сторону. В ателектазированной ткани легкого разви-
вается инфекция, утяжеляя течение. 
Викарно раздутые другие отделы легких могут разрываться, ослож-
няя ателектаз пневмотораксом. 
Врожденная лобарная эмфизема может оказаться случайной наход-
кой при рентгенологическом исследовании или же проявляться синдромом 
ОДН. Причина - порок развития элементов стенки долевого бронха, при 
котором возникает клапанный механизм. Постепенно происходит вздутие 
доли легкого. Чаще поражается верхняя правая доля. 
Известны компенсированная и декомпенсированная формы. Клини-
ческие проявления: ДН; выбухание грудной клетки на стороне патологии. 
Трудно дифференцировать с напряженной врожденной кистой легкого и 
диафрагмальной грыжей. Но при диафрагмальной грыже  слышны пери-
стальтические шумы в грудной клетке. Производятся гастро- или ирриго-
грамма.  
Киста легкого. При развитии осложнений напряжения - через воз-
никновение клапанного механизма, нагноения с прорывом в плевральную 
полость (пиопневмоторакс) - возникает СВН. 











го как следствие воспалительного процесса в легком, воспаленная киста в 
начальной стадии не имеет выраженной перифокальной реакции. Диффе-
ренциальный диагноз - с лобарной эмфиземой, диафрагмальноя грыжей, 
абсцессом легкого. 
Бронхологические исследования проводить не следует. При врож-
денной кисте лучше всего ангиопульмонография (водорастворимый кон-
траст - 0,5-1 мл/кг, но не более 30 мл). 
Абсцесс легкого может сопровождаться ОДН и СВН при прорыве в 
плевральную полость и развитии пиопневмоторакса. Клиника и диагно-
стика описываются в разделе пневмо- и пиопневмоторакс. Преморбидный 
фон для абсцесса легкого - острые воспалительные заболевания легких. 
Инородные тела (ИТ) трахеи и бронхов. В 9-30% случаев они вызы-
вают различные заболевания бронхов и легких: пневмонии, бронхиты, 
хронические  воспаления, разрывы, чаще (93,6%) у детей до 5 лет. Как 
правило, инородные тела попадают в правый бронх, что связано с особен-
ностями строения трахео-бронхиального дерева: правый бронх шире лево-
го, больше его дыхательная (присасывающая) сила, бифуркация трахеи 
смещена влево, из-за чего угол отхождения меньше - 24,8" 
ИТ разделяются на органические и неорганические. Первые набуха-
ют, разлагаются, крошатся, что ведет к воспалительным осложнениям, не-
редко принимающим хроническое течение. Белковые компоненты могут 
приводить к астматическим бронхитам. 
Клиника: апное, приступообразный коклюшеподобный кашель, циа-
ноз, рвота, баллотирование инородного тела во время беспокойства, удары 
его о стенку, хлопание, кровохарканье в отдаленные сроки и хронические 
воспаления, ателектазы. Анамнез не всегда ясен, но надо опрашивать. По-
сле удаления инородных тел у 29,9% больных развивается хроническое 
воспаление легких. 
Опухоли и опухолеподобиые заболевания. Злокачественные опухоли - 
0,2%, доброкачественные - 1-2%. Чаще злокачественные опухоли возни-
кают из остатков недифференцированных эмбриональных клеток. Воз-
можно их происхождение из кист, бронхоэктазов и др. Чаше это раки, не-
дифференцированные, напоминающие саркомы. 
Клиника: быстрый рост, состояние не страдает до того, как произой-
дет сдавленна бронха, кровотечение, ателектаз, пневмоторакс, кровохар-
канье, Рано метастазируют. 
Доброкачественные опухоли: аденома бронха ( из эпителия), прояв-
ляется ателектазом; гамартома (тканевые зачатки дистопированные в нор-
мальную ткань легкого), опухоль может содержать любой орган и ткань, 
располагаться во всех отделах легкого. Растут медленно, обнаруживают их 
чаще случайно. 











тобластомы, ганглионевромы, невриномы и т.д.), чаще R-логические на-
ходки. Эти опухоли имеют тенденцию к малигнизации. 
При эндобронхиальной локализации - картина бронхиальной непро-
ходимости с нагноением. 
Клиника ОДН и СВН развивается при присоединении осложнений в 
виде ателектазов, нагноений с прорывами в плевру. 
 
II. Внутриплевральные причины 
1. Пневмоторакс, пиоторакс и пиопневмоторакс. Попадание возду-
ха в плевральную полость (пневмоторакс), гноя (пиоторакс) или воздуха и 
гноя (пиопневмоторакс) - наблюдаются у новорожденных детей как резуль-
тат разрыва эмфизематозных вздутий по периферии легкого или при повы-
шенном внутрибронхиальном давлении в связи с аспирацией; при форсиро-
ванном искусственном дыхании; в грудном периоде - как осложнение ост-
рых воспалительных заболеваний легких (пневмония, абсцесс, гангрена 
легкого); в т.ч. вследствие осложненных кист легкого, опухолей и др. 
Пневмоторакс может встретиться после трахеотомии у маленьких 
детей, вследствие травм с повреждением трахеобронхиального дерева и 
альвеол (инородные тела, коклюш). 
При образовании клапанного механизма в бронхо-плевральном сви-
ще возникает картина СВН. 
Клиника СВН и ОДН: кашель, одышка, цианоз, отставание одной 
половины грудной клетки в акте дыхания, асимметрия (западение или 
вздутие половины грудной клетки). Перкуторно - притупление по всем от-
делам, линия Элис-Дамуазо-Соколова (эмпиема); коробочный звук при 
пневмотораксе; ослабление везикулярного дыхания. 
Дифференциальный диагноз при пневмотораксе - с врожденной до-
левой эмфиземой, диафрагмальной грыжей, кистой легкого, при пиоторак-
се - с тотальным ателектазом легкого, опухолями легких и средостения. 
Наибольшие трудности в диф.диагностике гигантских нагноившихся 
кист легкого с пиопневмотораксом. На рентгенограмме при кисте диа-
фрагмальный синус, как правило, свободен. При латероскопии пиопнев-
моторакса жидкость растекается по плевральной полости, при кисте - в ее 
полости. 
Диагноз кисты легкого нередко можно поставить только после рас-
правления ателектазированного вследствие пиопневмоторакса легкого. 
При ателектазе в отличие от тотального пиоторакса тень сердца 
смещена в больную сторону. 
 
2. Диафрагмальная грыжа. 
Диафрагмальной грыжей называют перемещение органов брюшной 











в диафрагме или последствием выпячивания истончённой диафрагмы. 
 
Классификация: 
1. Врожденные   2. Приобретенные 
1. Истинные   2. Ложные 
1. Осложненные   2. Не осложненные 
1. Вправимые    2, Невправимые 
 
Классификация по локализации грыжевых ворот и их размеров. 
  
А. Грыжи собственно диафрагмы (истинные грыжи): 
 
1.Выпячивание истонченной зоны диафрагмы (истинная грыжа)  
а) ограниченное выпячивание части купола;  
б) выпячивание значительной части;  
в) полное выпячивание купола (релаксация). 
 
2. Дефекты диафрагмы (ложные грыжи): 
а) задний щелевидный дефект (Богдалека);  
б) значительный дефект;  
в) отсутствие купола (аплазия). 
 
3. Переходные формы. 
 





В. Грыжи переднего отдела диафрагмы: 
 
1. Передние грыжи (истинные) (щель Ларрея) 
2. Френо-перикардиальные грыжи (ложные грыжи). 
3. Ретроградные френо-перикардиальные грыжи (ложные). 
 
Частота порока - 1:1700 родов. Причина гибели около 12% новорож-
денных. У большей половины больных наблюдаются грыжи собственно 
диафрагмы, на втором месте  - эзофагеальные, на третьем - грыжи перед-
него отдела диафрагмы. 
2/3 грыж собственно диафрагмы составляют ложные (щель Богдале-
ка), чаще справа. Именно ложные грыжи, чаще всего и сопровождаются 











зу после рождения или связанный с приемом пищи или плачем, кашель 
одышка, симптомы расстройств гемодинамики центральной и перифери-
ческой. Такой приступ может купироваться после переворачивания ребен-
ка на другой бок. Можно заметить западение живота - «ладьевидный». 
Перкуторно - тимпанит или притупление, аускультативно  - ослабленное 
дыхание, перистальтические шумы. Границы сердца смещены в противо-
положную сторону. 
Однако нередко диафрагмальные грыжи протекают бессимптомно, 
точнее, с невыраженными проявлениями; одышка при нагрузке, икота, рво-
та, рецидивирующие бронхиты, пневмонии. Физикально - декстракардия. 
Истинные грыжи чаще проявляют себя при релаксации диафрагмы 
картиной гипоксии у новорожденных. ОДН развивается при нагрузках, 
плаче. 
Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, как правило, не прояв-
ляются СВН, т.к. в грудную полость выпадает часть желудка, не вызывая 
сильного сдавления легких. Превалируют симптомы раздражения желудка 
и его травмы в грыжевых ворогах. 
Грыжи переднего отдела диафрагмы, - через щель Ларрея - всегда 
истинные, Френоперикардиальные грыжи - всегда ложные: клиника ОДН - 
цианоз, одышка, рвота, 
 
III. Рестриктивный тип нарушения 
Рестриктивный тип нарушения дыхания возникает при уменьшении 
объема легочной вентиляции без нарушения проходимости трахео-
бронхиального дерева. Его вызывают опухоли и кисты средостения, эмфи-
зема средостения, высокое стояние диафрагмы из-за патологического про-
цесса в брюшной полости. Опухоли и кисты средостения чаще протекают 
без симптомов ОДН или СВН, но они могут развиваться при опухолях в об-
ласти воздухоносных путей, магистральньгх сосудов, сердца. Быстро рас-
тущие опухоли сдавливают воздухоносные пути, приводят к образованию 
клапанного механизма в бронхах и эмфизему одного или обоих легких. При 
больших опухолях, особенно верхне-переднего средостения, возникают 
приступы асфиксии, одышка, цианоз, синдром верхней полой вены. 
Эмфизема средостения - одно из самых грозных осложнений при 
аспирации инородных тел, разрыве стафилококковых булл, коклюше, 
ннтубацнонном наркозе, аппаратном дыхании. Она возникает вследствие 
субплеврального разрыва альвеолярной ткани (под висцеральной плев-
рой), Воздух проникает в средостение по ходу бронхов и сосудов легкого. 
Клинически это проявляется резким нарушением гемодинамики, падением 
сердечной деятельности вплоть до воздушной тампонады и остановки 
сердца. Характерно появление подкожной эмфиземы на шее. При рентге-











оттеснением медиастинальных листков в стороны. 
Нередким осложнением тяжелых пневмоний у детей раннего возрас-
та является абдоминальный синдром. Особенно часто он встречается при 
бактериальных деструкциях легких с плевральными осложнениями. В ос-
нове абдоминального синдрома лежит воспаление диафрагмальной части 
плевры с парезом диафрагмального нерва и диафрагмы. В связи с резким 
повышением внутрибрюшного давления купол диафрагмы значительно 
поднимается, уменьшая дыхательную поверхность легкого: происходит 
сдавление магистральных сосудов и сердца, что обусловливает тяжелую 
сердечно-сосудистую недостаточность. 
Клиника: срыгивание, рвота, боли в животе, напряжение м-ц живота, за-
держка газов. Ошибочный диагноз: кишечная непроходимость, инвагина-
ция, перитонит. 
Принципы диагностики: 
1.Клиника ОДН или СВН. 
2.Рентгенологические методы: 
а) обзорная R-графия: затемнение, горизонтальный уровень, коллапс 
легкого, поликистозные образования; 
б) ирриго-, гастрография (диафрагаальная грыжа);  
в) томография;  
г) торакоскопия. 




2. Вспомогательное дыхание. 
3. Пункция плевральной полости, торакоцентез. 
4. Дренирование плевральной полости. 
5. Пункция и дренирование напряженной кисты, лобарной эмфиземы 
перед операцией. 
6.  Оперативное лечение: лапаро-, торакотомии(-скопии), коррекция 
порока . 
 
5.10. «Синдром рвоты у новорожденных и грудных детей» 
 
Рвота (emesis, vomitus), (Р) – сложный рефлекторный акт, обуслов-
ленный возбуждением рвотного центра, во время которого происходит не-
произвольное выбрасывание содержимого желудка через пищевод, глотку, 
рот и носовые ходы. 
Акт рвоты состоит из целого ряда последовательных, координиро-
ванных между собой движений, которым предшествует глубокий вдох, за-











крывается голосовая щель. Мягкое небо, приподнимаясь, закрывает носо-
вую полость. Сокращение привратника и расслабление дна желудка (кар-
дии) способствует передвижению содержимого желудка в дно его. При 
плотно закрытом привратнике и широко раскрытом входе в желудок, рас-
ширенном и укороченном пищеводе происходит сильное сокращение 
диафрагмы и мышц брюшного пресса. Высокое внутрибрюшное давление 
способствует стремительному выбрасыванию содержимого наружу. Не-
редко акт рвоты сопровождается усиленной антиперистальтикой, в резуль-
тате чего кишечное содержимое может попасть в желудок и появляться в 
рвотных массах. 
Рвотный центр локализуется в продолговатом мозге в нижней части 
дна IV желудочка, вблизи дыхательного и кашлевого центров. Доказано 
существование вблизи рвотного центра хеморецепторной зоны. Рвотный 
центр активизируется афферентными импульсами, возникающими в ЖКТ 
и других областях организма, тогда как хеморецепторная зона является 
местом воздействия многих лекарственных средств. Она не обладает само-
стоятельным действием и является передаточным пунктом, посылающим 
раздражающие импульсы к рвотному центру. Т.о. место возникновения 
рвотного рефлекса может быть на периферии (рецепторы внутренних ор-
ганов) или в продолговатом мозге (хеморецепторная пусковая зона). 
Афферентные волокна рефлекторной дуги проходят главным образом в 
составе n.n.vagi, splanchnici (от органов брюшной полости) и 
n.glossapharyngei (от корня языка и зева),  а также n.n.phrenici, optici, 
olfactorii, vestibularis. Эфферентные волокна в составе n.phrenicus (к диа-
фрагме) и n.spinalis (к мышцам брюшной стенки). Как и другие подкорко-
вые центры, рвотный центр находится под влиянием коры головного мозга. 
 
Факторы, вызывающие рвотный рефлекс 
Факторы, вызывающие рвотный рефлекс, многообразны, что находит 
свое объяснение в широких связях, существующих между рвотным цен-
тром и всеми системами организма. 
Т.о. рвоту можно разделить на 3 группы:  
1. Р. нервного происхождения (источник лежит в головном, спин-
ном мозге или в периферических нервах); 
2. Р. висцерального происхождения; 
3. Р. Гематогенно-токсическая. 
 
Р. нервного происхождения: 
• при представлениях об отвратительных предметах или их на-
блюдении, вследствие острых эмоциональных расстройств; рас-
стройств кровообращения или органических поражений ЦНС и 











нингиты и опухоли); 
• при раздражении мозжечка или ушного лабиринта (б-нь Менье-
ра, укачивание);  
• при резком повышении внутриглазного давления (глаукома); 
• при сухотке спинного мозга. 
 
Р. висцерального происхождения является следствием: 
• раздражения слизистой оболочки желудка (воспаление,  опухо-
ли,  невроз желудка, спазм привратника); 
• поражения кишечника (воспаление, опухоли, непроходимость); 
вследствие подобных поражений всех внутренних органов (хо-
лециститы, аппендициты и др.);  
• воспаления брюшины; 
• болезней почек, гениталий, беременности, раздражении корня 
языка, глотки, надгортанника. 
 
P. гематогенно-токсическая вызывается различными циркулирую-
щими в крови ядовитыми веществами. Это яды, попавшие извне (угарный 
газ, хлор, апоморфин, ипекакуана, сернокислая медь, морфин, хинин, пре-
параты наперстянки, горицвета) и образующиеся в организме при пече-
ночной, почечной недостаточности, бактериальные токсины. 
Рвота у детей встречается гораздо чаще, чем у взрослых. И наступает 
тем легче, чем моложе ребенок. Причины рвоты у детей многообразны: 
инфекционные болезни, пищевые отравления и заболевания внутренних 
органов (печени, желудка, пищевода, почек и пр.); незрелость нервной 
системы, а также заболевания и врожденные аномалии желудочно-
кишечного тракта. 
 
Врожденная кишечная непроходимость: 
A. Классификация Ледда: наружный тип, внутренний тип, меконеаль-
ный илеус. 
B. Классификация по степени проходимости: частичная и полная  
C. Клинико-топическая: высокая и низкая. 
D. Клиническая: острая, хроническая и рецидивирующая. 
 
Наружный тип – сдавление кишки извне. Причины: аномалии вра-
щения I – III этапов; аномалии соседних с 12-перстаой кишкой органов, 
врожденные опухоли и гипертрофированные паренхиматозные органы. 
Внутренний тип - формирование препятствия внутри кишки. Связано 
с нарушением развития кишечной трубки.2 варианта: атрезии и внутрен-
ние стенозы. 











щего к закупорке чаще подвздошной кишки. Причины:  кисто-фиброз 
поджелудочной железы, муковисцедоз. 
Вследствие нарушения вращения кишечника возникают аномалии по-
ворота (легко контролируемым признаком является расположение толстой 
кишки): 
1. аномалии I этапа – характерно левостороннее расположение 
толстой кишки, правостороннее – тонкой; 
2. аномалии II этапа – высокое расположение слепой кишки, 
3. аномалии III этапа – отклонения в развитии всех производных 
брюшины (брыжеек, карманов, отверстий, мешков и т.д) – 
внутренняя грыжа 
Из-за недостаточной фиксации тонкой и части толстой кишок анома-
лии вращения I и II этапов могут привести, во-первых, к завороту средней 
кишки, а аномалии II этапа еще и к сдавлению 12-перстной кишки тяжами 
брюшины или высоко расположенной слепой кишкой (наружный стеноз). 
Сочетание этих видов непроходимости при высоком расположении слепой 
кишки – синдром Ледда. 
Сдавление 12-ти перстной кишки (наружный стеноз) проявляется 
клиникой хронической формы высокой врожденной кишечной непрохо-
димости (постепенным нарастанием рвоты, задержки стула, возникающих 
после светлого промежутка). 
Анатомические варианты, приводящие к наружному стенозу: сдав-
ление 12-перстной кишки дистопированными v.portae, a,gastroduodenalis, 
ветвями a.hepatica communis, a. et v mesentericae и др., а также аберрант-
ными сосудами. Подобное подразделение имеет значение лишь для выбо-
ра способа операции - рассечение аберрантного сосуда или обходной ана-
стомоз при дистопированном сосуде. 
Перед пересечением сдавливающего тяжа рекомендуется проведение 
пробы с его кратковременным пережатием. Отсутствие при этом рас-
стройств кровообращения во внутренних органах делает возможным пере-
сечение тяжа-сосуда. 
Кольцевидная (подковообразная) поджелудочная железа (КПЖ) явля-
ется аномально развитым органом, формирующимся из вентрального и 
дорсального зачатков, при слиянии которых может сохраняться предуоде-
нальная порция. 
Анатомически определяется плоский, разной ширины и толщины тяж 
ткани поджелудочной железы, образующий кольцо, чаще вокруг нисхо-
дящего отдела 12-перстной кишки. Иногда он бывает так тонок, что может 
быть незамеченным во время операции, но расширение выше расположен-
ных отделов 12-перстной кишки подтверждает  его  существование. Часто 
этот порок сочетается с неправильным поворотом кишечника, деформаци-











эзофагеальным свищом, диафрагмальной грыжей, врожденным пороком 
сердца, врожденными ортопедическими пороками и др. Но наиболее часто 
он сочетается с внутренним стенозом или атрезией 12-перстной кишки. 
Сдавление 12-перстной кишки (неротированная 12-перстная кишка). 
Чаще наблюдается наружный стеноз дистального отдела ее или дуодено-
еюнальной флексуры сохранившимися брюшинными тяжами (диафрагма 
Ледда), выходящими из не совершившей полный поворот слепой кишки, 
расположенной под каудальным отделом желудка. Указанные тяжи могут 
гофрировать выходной отдел 12-перстной кишки, нередко выходящей в 
брюшную полость из забрюшинного пространства справа от a.mesenterica 
sup. (истинная и ложная гиперфиксация 12-перстной кишки). 
Редко по хроническому типу высокой врожденной кишечной непро-
ходимости протекает заворот средней кишки. 
Острая форма врожденной кишечной непроходимости проявляется  
ранней рвотой  при высокой или отсутствием стула при низкой врожден-
ной кишечной непроходимости. Поздние симптомы - отсутствие стула при 
высокой и рвота - при низкой врожденной кишечной непроходимости по-
являются спустя несколько суток после рождения. Указанное течение при-
суще, как правило, атрезиям, реже завороту средней кишки, 
Атрезия желудка и препилорическая мембрана, встречаются очень 







Врожденная атрезия 12-перстной кишки. Если мембрана выше 
p.Fateri (редко), то клиника не отличается от атрезии желудка. Меконий 
зеленый, рвота без желчи. Если ниже - желчь в рвотных массах, меконий 
не окрашен (серый). 
Врожденные атрезии тонкой и толстой кишки проявляются картиной 
низкой врожденной кишечной непроходимости. 
Внутренний стеноз. Около 50% приходится на стеноз 12-перстной 
кишки. Леддом высказано мнение о том, что атрезия может быть множест-
венной, а стеноз - только в одном месте. По направлению книзу частота 
стенозов уменьшается. Клиника стеноза зависит от размеров отверстия: 
при маленьких – проявления, как при атрезиях, при больших – течение по 
хроническому типу. 
Среди местных объективных признаков врожденной кишечной не-
проходимости иногда большое значение может иметь обнаружение види-











жать брюшную стенку. Болезненность брюшной стенки, как правило, не 
выявляется, однако она становятся выраженной, когда возникает осложне-
ние в виде некроза, перфорации или перитонита. Аускультация живота 
бывает очень полезна - выслушиваются частые перистальтические шумы с 
металлическим оттенком. Если, напротив, определяется мертвая тишина, 
то это свидетельствует о паралитической кишечной непроходимости. У 
новорожденных ни пульс, ни температура, ни дыхание и другие общие 
симптомы, столь важные для диагностики острых процессов в животе у 
старших, большой информативности не имеют. Следует отметить началь-
ное хорошее общее состояние у новорожденных, несмотря на наличие 
столь серьезного заболевания. Особое диагностическое значение имеет 
появление крови из заднего прохода при врожденной кишечной непрохо-
димости, что, как правило, говорит о наличии заворота средней кишки. 
Мекониевый илеус может проявляться клиникой как высокой, так и 
низкой врожденной кишечной непроходимости и составляет около 18 % 
ОКН новорожденных и грудных детей. Каудальная часть тонкой кишки 
наполнена измененным  меконием от полужидкой до жесткой, твердой 
консистенции, плотно прилегающим к ее стенке.  Чем дистальнее, тем он 
суше, вследствие чего терминальный отдел подвздошной кишки на протя-
жении 20-40 см заполнен совершенно засохшей, затвердевшей массой се-
ро-белесоватого цвета. В нижнем отделе тощей кишки начинается дилата-
ция, достигая максимума в среднем отделе подвздошной кишки и заканчи-
ваясь чаще на расстоянии 20 – 40 см от илеоцекального клапана. Толстая 
кишка тонка, напоминает микроколон. Вследствие давления засохшего 
мекония на стенку подвздошной кишки могут возникнуть некрозы и пер-
форация кишечника, развивается мекониевый перитонит. Тогда на парие-
тальной и висцеральной брюшине можно увидеть множественные малень-
кие белесоватые гранулемы инородных тел, иногда кальцинированные. 
Своеобразно изменена поджелудочная железа –малая по размерам и плот-
ная, сморщенная – кисто-фиброз, ведущий к панкреатической ахилии. Эти 
изменения в поджелудочной железе нередко отражают лишь частный слу-
чай расстройств всех слизистых желез – муковисцедоз. Ему свойственны 
хронические воспаления легких, высокий уровень электролитов в поте, 
подчас цирроз печени. Плохое функционирование поджелудочной железы 
ведет к плохому усвоению жиров. Все это влечет гипотрофию. Живот 
обычно вздут, стул зловонный. Пониженный уровень витамина К ведет к 
кровоточивости. Часто наблюдается выпадение прямой кишки. 
Пороки аноректальной области. Пороки развития конечного отдела 
кишечника встречаются у одного на 5000 – 10000 новорожденных. 
Эмбриогенез. В первые недели клоака закрыта у каудального конца 
перепонкой. На 4-ой неделе клоака начинает разделяться вертикальной 











чевого пузыря и мочеточников, задняя - прямой кишки. Одновременно из 
2-х бугорков около клоаки формируется промежность. Бугорки растут по 
направлению к средней линии, срастаются между собой и с вертикальной 
перегородкой, в результате чего на 6 неделе клоака окончательно делится 
на урогенитальный и аноректальный отделы. В заднепроходной части кло-
ачной перегородки постепенно формируется выпячивание, дно которого 
непосредственно соприкасается со слепым концом прямой кишки. На 6-8 
неделе устанавливается сообщение – задний проход. 
 
Классификация: 
I. Высокие (супралеваторные) 
 
1. Аноректальная агенезия 
 
Мальчики:  
• без свища; 
• со свищем (ректовезикальным, ректоуретральным). 
Девочки: 
• без свища; 
• со свищем (ректовезикальным, ректоклоакальным, ректовагиналь-
ным). 
 
2. Ректальная атрезия (мальчики и девочки). 
 
II. Средние (интрамедиальные)  
 
1. Анальная агенезия 
Мальчики: 
• без свища; 
• со свищем (ректобульбарным) 
Девочки: 
• без свища; 
• со свищем (ректобульбарным) 
 
2. Аноректальный стеноз (мальчики и девочки) 
 
III. Низкие (транслеваторные) 
 
Мальчики и девочки: 
• Прикрытый анус простой; 












• Передний промежностный анус; 
• Ректопромежностный анус. 
Девочки: 
• Передний промежностный анус; 
• Ректовестибулярный свищ; 
• Вульварный анус; 
• Ановульварная фистула. 
 
Врожденные сужения возникают при неполном разрушении анальной пе-
регородки. Чаще локализуются на 2 – 3 см выше ануса, редко - выше по 
ходу прямой кишки. 
Клиника в  виде запоров чаще появляется после светлого промежутка 
различной длительности (зависит от степени сужения). Со временем запо-
ры становятся все более упорными, прогрессирует увеличение живота, при 
длительном отсутствии стула может присоединиться рвота. 
Наиболее часто клиникой низкой врожденной кишечной непроходи-
мости проявляется простая атрезия заднего прохода и прямой кишки, реже 
- заднего прохода и еще реже - прямой кишки, 
Ведущим ранним симптомом является отсутствие стула, при недо-
оценке которого могут появиться более поздние симптомы; беспокойство, 
потуги, плохой сон, затем и рвота со вздутием живота. 
 
Атрезии со свищами. Наиболее частый вариант - свищ в преддверие 
влагалища, реже в мочевую систему и еще реже на промежность. Симптом 
рвоты у этих больных может возникнуть или вскоре после рождения на 
фоне отсутствия стула при узких и длинных свищах или спустя несколько 
месяцев, если в связи с наличием широкого свища атрезия не была сразу 
диагностирована, т.к. опорожнение кишки имело место. Однако в даль-
нейшем в этой ситуации появляются затруднения при дефекации, расши-
рение толстой кишки, копростаз, сопровождающиеся рвотой. Тщательный 
осмотр промежности и обнаружение свища, перемещенного кпереди от 
анальной ямки, позволяет поставить правильный диагноз. 
 
 Сегментарная дилатация кишечника. Описана Свенсоном в 1957 го-
ду. Она может поражать любой отдел кишечника и проявляется возникно-
вением шаровидной формы овоида с осью, параллельной продольной оси 
кишечника, который выходит и переходит внезапно в нормальную кишку. 
С гистологической точки зрения в зоне днлатации имеется истонченный 
мышечный слой. Ни ганглии, ни волокна не изменены. Эпителий истон-
ченной стенки содержит больше муциновых клеток, присутствует интер-











ванной мышечной ткани ярко выражен фиброз. Под серозной оболочкой - 
признаки воспаления с фибринозным и лейкоцитарным экссудатом. Со-
провождается клиникой острой кишечной непроходимости у новорожден-
ных, распознается во время операции. 
 
Megacystis-mierocolon-intestinal hypoperistalsis syndrome - редкий син-
дром. Встречается наиболее часто у новорожденных девочек, заканчиваю-
щейся, как правило, смертью. Сопровождается чрезвычайно растянутым 
мочевым пузырем, тонкая кишка короткая и недостаточно фиксирована, 
толстая - в виде микроколона (запустевшая и маленькая). Гистологически: 
между мышечными волокнами истонченного мышечного слоя органов име-
ется излишек соединительной ткани, дегенеративные изменения гладкой 
мышцы, особенно её вакуолей. Нервный аппарат в норме. Проявляется кли-
никой острой кишечной непроходимости в период новорожденности. 
 
Болезнь Гиршпрунга (БГ). В 1886 году Гиршпрунг доказал, что в ос-
нове болезни лежит врожденное отсутствие интрамуральных нервных 
ганглиев (Мейснерова и Ауэрбахова сплетений), либо их число значитель-
но уменьшено. В аганглионарной зоне отсутствует перистальтика (апери-
стальтическая зона), Расположенная выше кишка компенсирует своими 
активными сокращениями (гиперфункция) продвижение кала через апери-
стальпический участок, что сопровождается гипертрофией её мышечного 
слоя. Однако затем возникает декомпенсация, сопровождающаяся дилята-
цией толстой кишки, осуществлявшей компенсацию. В этот период суб- и 
декомпенсации болезнь манифестирует. Основной симптом - запоры. Ско-
рость наступления декомпенсации зависит от выраженности компенсатор-
ных усилий - чем длиннее аганглионарная зона, тем быстрее развивается 
декомпенсация. В этой связи и выделяют: острую (в период новорожденно-
сти), подострую (в грудном периоде) и хроническую (старше года) формы. 
В соответствии с темой лекции следует разобрать острую и подост-
рую формы болезни Гиршпрунга. Чаще начинается от ректо-сигмоидного 
отдела (90%), реже – от нисходящего отдела толстой кишки, крайне редко 
- всей толстой и даже терминальной подвздошной кишки. Другой крайно-
стью является сверхкороткий аганглионарный сегмент, поражающий 
только зону внутреннего сфинктера. 
В основе происхождения этой аномалии лежит нарушение развития 
внутристеночных нервных сплетений в сроки до 12-ой недели внутриут-
робного развития. Чем раньше возникает повреждение, тем длиннее аганг-
лионарная зона. 
Клиника: у 94% новорожденных меконий отходит в течение 1-ых су-
ток, а к концу вторых - у 100%.У детей с БГ затруднения начинаются сразу 











ния мекония до полного его отсутствия, что сопровождается клиникой 
острой кишечной непроходимости. При обследовании через прямую киш-
ку ребенок может даже взрывообразно испражниться, вслед за чем симпто-
мы непроходимости исчезают, но затем появляются вновь. Реже появляться 
рвота. Увеличивается живот. Можно видеть и слышать звучную усиленную 
перистальтику. При ректальном обследовании прямая кишка пустая, обра-
зует как бы спастически зажатое кольцо. Хиат считает этот симптом самым 
надежным. Реже БГ может проявиться у новорожденного в виде поноса – 
обструктивный  энтероколит. Такая форма встречается у 14-39% детей. По-
стоянный понос у новорожденного, особенно если он сопровождается рво-
той и растяжением живота должен вызывать подозрение на БГ 
Врожденный пилоростеноз (pylorostenosis cong, hypertrophica).Точное 
описание сделано Гиршпрунгом в 1888 г. Пилоромиотомия предложена 
Фреде в 1907 г. У детей до 3 месяцев занимает первое место среди причин 
непроходимости жкт. 
В основе патологии лежит гипертрофия циркулярной мускулатуры 
привратника с частичной гиперплазией его мышц. Мышечные волокна 
располагаются без четкого разграничения на циркулярный и продольный 
слои. Одновременно отмечается разрыхление подслизистого слоя и гипер-
плазия слизистой; окружение соединительной тканью кровеносных сосу-
дов. Все это расценивается как свидетельство незрелости структур при-
вратника. Имеются сведения о врожденном недоразвитии и нервного его 
аппарата. Установлено, что у родителей 6,9% этих больных  так же был 
пилоростеноз, причем матери передают это заболевание в 4 раза чаще, чем 
отцы. Мальчики страдают чаще, чем девочки. 
Макроскопически - привратник имеет  оливообразную форму, плот-
ная, белесая опухоль с суженным просветом и частичной непроходимо-
стью пилорического канала. 
Основной ранний симптом пилоростеноза – рвота. Чаще всего появ-
ляется между 2-4-ой неделями жизни. Такое позднее появление симптомов 
объясняют развитием декомпенсации после существующего некоторое 
время периода компенсации. Рвотные массы выбрасываются с силой – 
фонтаном, створоженное молоко, реже имеет коричневую окраску (появ-
ление солянокислого гематина из-за разрыва мелких сосудов). Частота и 
объем рвоты нарастают. Ребенок постоянно голоден - холодный блеск го-
лодных глаз. Ложный запор, реже - голодная диспепсия. Потеря жидкости 
(эксикоз, олигурия и др.) и электролитов (гипокалий-, гипохлоремия) вы-
зывает алкалоз, что может привести к пилорической коме. Однако чаще 
алкалоз не возникает, т.к. потеря кислоты компенсируется кислыми про-
дуктами обмена веществ в крови, недостаточно выделяемыми вследствие 
олигурии. Гипотрофия. 











видимая перистальтика, желудок в виде «песочных часов». Однако эти 
симптомы не достоверны, т.к. могут встретиться при внутричерепных па-
тологических процессах. 
Единственно достоверным симптомом  пилоростеноза является обна-
ружение гипертрофированного привратника.  
Дифференциальный диагноз пилоростеноза: 
Гастро-эзофагенальный рефлюкс – рвота носит постоянно прогресси-
рующий характер, нет выше описанных местных симптомов.  
Пилороспазм – повышенная возбудимость, непостоянный характер 
симптомов. Пробное лечение: аминазин 0,5 мл 0,25% р-ра на 1 кг веса в 
сутки, мотилиум. 
Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы (ГПОД) - рвота вскоре по-
сле рождения, объем небольшой, окраска солянокислым гематином, желчи 
нет. Чаще рвота у лежащего ребенка, «фонтана» нет. Лучевые и эндоско-
пические исследования наиболее информативны. Случаи этого заболева-
ния с наличием ГЭР, но с отсутствием щелевой грыжи называют халазией 
пищевода. Редко ГПОД может сочетаться с пилоростенозом. Френопило-
рический синдром Ровиральты (1953 г.). 
Внутричерепные кровоизлияния или другие травмы ЦНС - рвота не 
ведущий симптом. Visus cerebralis, судороги, гипертонус, гипотонус, вы-
пячен родничок и др. неврологические симптомы. 
Псевдопилоростеноз (синдром Дебре-Фибигера) на фоне адреногени-
тального синдрома. Проявляется на 1-ой - 2-ой неделе жизни. Наряду с ги-
перпигментацией кожи, в частности, в зоне половых органов, летаргией и 
анорексией, гипотонией он проявляется спастической рвотой и усиленной 
перистальтикой. Быстро приводит к гипонатриемии, хлориды в норме, К-
повышен. Характерный для гиперкалиемии зубец Т на ЭКГ. В анамнезе 
гибель братьев и сестер вскоре после рождения. Увеличение клитора и по-
лового члена. 
Инфекции, приводящие к токсическому синдрому.  
Недостаточность функции органов детоксикации. 
Рвота у недостаточно или неправильно вскармливаемых детей. 
Кроме указанных выше врожденных заболеваний, проявляющихся 
симптомом рвоты, в этом возрасте может встретиться и приобретенная 
кишечная непроходимость, чаще динамическая. Причины последней за-
ключаются в расстройстве иннервации мускулатуры кишечника вегета-
тивной нервной системой (парасимпатической и симпатической). 
Паралитическая форма кишечной непроходимости  может  явиться 
следствием: 
• черепно – мозговых травм, менингоэнцефалитов, постгипокси-
ческнх состояний, экзо-и эндоинтокенкации при гнойно-











ной полостей в т.ч. и операционных, гипокалиемии, гипопро-
теинемии; 
• забрюшинных гематом - параличи; 
• воспаления внутренних органов (перитонитов) - паралитическая 
непроходимость, колитов, колиэнтеритов; 
• повреждений n.n vagi, splanchnici, n.n.diaphragmalis; сдавления 
внеорганных нервных сплетений; 
• травмы шейного отдела спинного мозга без его перерыва, как 
правило, сопровождаются спастической кишечной непроходи-
мостью, с перерывом – паралитической. 
Реже у детей грудного возраста может встретиться приобретенная 
механическая кишечная непроходимость: инвагинация, обтурация (у детей 
с пороками аноректальной области, болезнью Гиршпрунга) и странгуля-
ция (ущемление грыж, спаечная непроходимость у перенесших операции в 
период новорожденности). 
 
Ущемленные паховые грыжи. Паховые грыжи у детей, за небольшим 
исключением, непрямые, врожденные. Они встречаются у 3% детей, в 90% 
у мальчиков и чаще  справа и в грудном возрасте. После 2-3 лет – реже. 
Ущемление относится к числу наиболее часто встречающихся острых 
процессов брюшной полости. Поэтому своевременное оперативное лече-
ние свободной грыжи – важная мера профилактики странгуляционной 
кишечной непроходимости (ущемления). В клинике ущемления, как пра-
вило, присутствуют симптомы кишечной непроходимости: приступы бо-
левого беспокойства, рвота, расстройства стула. Но наиболее важны мест-
ные объективные симптомы: наличие округлого, чувствительного, напря-
женного, невправимого выпячивания в  пахово-мошоночной области, на 
которое не передается повышение внутрибрюшного давления. Учитывая, 
что ущемление у грудных детей может быть первым проявлением грыжи, 
у беспокойных детей обязательно следует осмотреть области, где могут 
выходить грыжи. 
 
Перитониты(П) у новорожденных и грудных детей: 
Может быть обусловлен попаданием мекония в полость брюшины че-
рез перфорацию кишечника. Последняя появляется как во внутриутробном 
периоде и наблюдается чаще у плодов в возрасте 6 мес, но она может воз-
никнуть также во время родов или через несколько часов после них. Эти 
случаи поздней перфорации, по мнению некоторых: авторов, не относятся 
к мекониевому перитониту, а скорее к перитониту новорожденных. Чаще 
перфорация возникает в участке кишки, лишенной мышечного слоя, на 
фоне врожденной кишечной непроходимости. Вскоре в месте перфорации 











приводящее к развитию спаек, а не редко и к облитерации перфорацион-
ного отверстия с известкованием к концу внутриутробного периода. Как 
правило, такая беременность заканчивается срочными родами (асептиче-
ский перитонит). А новорожденный имеет все признаки кишечной непро-
ходимости: отсутствие стула, реже - понос, вздутый, чувствительный при 
пальпации живот. Инфицирование кишечника после рождения быстро 
приводит к развитию септического перитонита с присоединением симпто-
мов острого воспалительного  процесса и интоксикации. Кожа живота ста-
новится отечной, блестящей, гиперемированной, пальпация болезненна. У 
мальчиков мошонка является барометром состояния брюшной полости. 
При перитоните она также приобретает местные симптомы воспаления: 
отечная, гиперемированная, болезненная. 
Капсульное мекониевое воспаление брюшины (ограниченный пери-
тонит) разновидность мекониевого перитонита. В брюшной полости обра-
зуется громадный мешок, стенка которого связана с передней брюшной 
стенкой. Образована она салоподобной, местами кальцинированной мем-
браной. Мешок наполнен окрашенной желчью жидкостью. После опорож-
нения чаще на задней его стенке имеется кратерообразное соустье с киш-
кой. Аборальная петля кишки прилежащая к мешку, обычно облитериро-
вана. Клиника напоминает острую кишечную непроходимость. 
Перитонит вследствие некротизирующего энтероколита новорожден-
ных и грудных детей. Этиологический фактор - чаще всего стафилококки. 
Гастроэнтероколит - такова суть этой патологии. Превалируют ишемиче-
ские изменения вследствие нарушения кровоснабжения в кишечной стен-
ке, что связывают с внутрисосудистой коагуляцией. Они и предшествуют 
развитию изъязвлений слизистой. Патология чаще возникает у ослаблен-
ных новорожденных (недоношенных) с низким уровнем иммуноглобули-
нов, которые повержены опасности гипоксии в висцеральной области. Ре-
бенок с самого начала летаргичен, отказывается есть, рвота, вздутый жи-
вот, примерно в 1/3 случаев не отходит меконий. Присоединение инфек-
ции, сопровождается появлением симптомов острого гастроэнтероколита. 
Может появиться отек передней брюшной стенки, неотчетливо прощупы-
ваемая опухоль в животе, у 1/3 детей через задний проход отходит кровь. 
Часто подозревают врожденный мегаколон. Перфорация язвы сопровож-
дается манифестацией симптомов перитонита. 
Септический перитонит у новорожденных – результат попадания ин-
фекции в брюшную полость гематогенным (из пупочной раны) или транс-
плацентарным (внутриутробная инфекция) путем. 
Таким образом, острые процессы в брюшной полости как врожденно-
го, так и приобретенного происхождения у детей сопровождаются рвотой. 
Но рвота у новорожденных - слишком обычное явление для того, чтобы по 











ется и ее нельзя объяснить другими причинами (например, родовой травмой 
ЦНС или аспирацией) и, в частности, если к ней присоединяется вздутие 
живота и в рвотных массах появляется желчь и даже содержимое нижних 
отделов кишечника, то подозрение на острый процесс в брюшной полости 
имеет все основания. Это подозрение переходит в уверенность, если рвота 
не прекращается даже тогда, когда ребенку не дают ничего через рот. 
В заблуждение может ввести хорошее общее состояние новорожденно-
го, однако, по мнению Дюамеля, это результат огромной биологической си-
лы, которой наделяется ребенок в матке для того, чтобы проделать страш-
нейший путь из лона матери через узкий родовой проход в этот мир. Эти ре-
зервы позволяют ему жить еще на протяжении нескольких суток. Несо-
мненно также существование раннего послеродового периода повышенной 
устойчивости, который наиболее оптимален для выполнения операции. 
Каковы диагностические возможности или план обследования боль-
ного с подозрением на врожденную кишечную непроходимость? 
Провести тщательный тератологический анализ: возможность дейст-
вия тератогенных факторов, угрозы прерывания беременности – акушер-
ский анамнез: течение беременности, наличие акушерской патологии – 
особенно многоводие (в 70% случаев сочетается с врожденной кишечной 
непроходимостью). 
Выявление факторов, могущих пролить свет на возникновение при-
обретенной кишечной непроходимости вследствие инфицирования или 
родовых травм. 
Осмотр: осмотреть все физиологические отверстия, оценить общее 
состояние ребенка, наличие стула, окраски мочи и кала, присутствие в них 
патологических примесей; форму живота, наличие видимой перистальти-
ки; перкуссия и аускультация живота. 
  
Инструментальные и специальные методы обследования. 
• Зондирование желудка (проходимость пищевода и характер со-
держимого в желудке, его объем, опорожнение). 
• Введение того же зонда через задний проход на глубину не ме-
нее 10 см для исключения атрезии прямой кишки. Возможно 
исследование мизинцем. 
• Эндоскопические методы: ФГДС, RRS и колоноскопия. 
• Сонография в сочетании с контрастированием полого органа. 
• R-логические методы: обзорная R-графия органов брюшной по-
лости (абсолютная информация при высокой врожденной ки-
шечной непроходимости). 
• Иригография - для диагностики аномалий вращения, стенозов и 
атрезий толстой кишки, болезни Гиршпрунга; 











по ЖКТ (длительность исследования - около 12 часов); 
• Инвертрограмма по Вангестину для диагностики протяженно-
сти атрезии прямой кишки (не ранее 18 часов после рождения); 
• Фнетулограммы для диагностики свищевых форм атрезий зад-
него прохода и прямой кишки; 
• R-скопия желудка и 12-перстной кишки для диагностики ее 
стенозов. 
• Биопсия прямой кишки и гистохимическое исследование. 
• Пункция со стороны промежности для поиска атрезированной 
толстой кишки. 
Принципы лечения: 
Очевидно, что все варианты врожденной кишечной непроходимости, 
протекающей по типу острой кишечной непроходимости, подлежат экс-
тренному или срочному оперативному лечению в условиях детского хи-
рургического стационара. Транспортировка этой категории детей должна 
осуществляться специально оборудованным транспортом. Перед отправ-
кой следует опорожнить желудок во избежание аспирации. Важен опти-
мальный температурный режим – не должно быть перегревания или оз-
нобления. Перед отправкой на операцию следует ввести 0,3 – 0,5 мл 
Viсasoli, т.к. у новорожденных не вырабатывается витамин К. 
Осложненные перфорацией и перитонитом формы врожденной ки-
шечной непроходимости оперируются в хирургических стационарах, бли-
жайших к родовспомогательным отделениям, где рождаются такие дети. 
Врожденная кишечная непроходимость, протекающая по хроническо-
му типу (частичная), оперируется после постановки диагноза только в ус-
ловиях детских хирургических стационаров. 
Лечение различных форм приобретенной кишечной непроходимости 
производят как в условиях общехирургических, так и детских хирургиче-
ских стационаров, а также в педиатрических отделениях (динамическая). 
Инвагинация: в сроки до 12 час, - консервативно, странгуляция и об-
турация – то же.  
Консервативное лечение: триада по Вишневскому – зонд в желудок, 
обезболивающие и спазмолитики, сифонная клизма. При безуспешном 
консервативном лечении ставят показания к экстренной операции. 
Особенностью хирургической тактики у детей является необходи-
мость обязательного проведения кратковременной (2-6 часов) предопера-
ционной подготовки, направленной на улучшение гомеостатических на-
рушений.  
Лечение непроходимости, да и многих других заболеваний, сопрово-
ждающихся ею, во многом зависит от своевременного начала его (рано) и 




 к практическим занятиям. 
Тесты программированного контроля.  
6.1.Тема: «Острый аппендицит» 
Метод: Практическое занятие 
Время: 5 часов 
 
 
Учебные и воспитательные цели: 
 
     студент должен знать: 
-этиологию и патогенез острого аппендицита (ОА); 
-особенности анатомии и физиологии ребенка, влияющие на частоту воз-
никновения ОА; 
- особенности течения ОА и воспалительных процессов в брюшной полос-
ти; 
-особенности  клинических проявлений ОА у детей до 3 лет; 
-диагностические приемы, облегчающие выявление местных объективных 
симптомов ОА; 
-клинику, диагностику и дифференциальную диагностику ОА у детей 
старшего возраста; 
-клинику ОА в зависимости от расположения отростка; 
- диагностическую тактику при подозрении на ОА у детей; 
- особенности лечебной тактики и оперативной техники; 
- прогнозирование результатов и профилактику ОА. 
 
студент должен уметь: 
- использовать деонтологические и этические принципы в работе с ребен-
ком и его окружением; 
- использовать принципы  рациональной диагностики  ОА;  
- диагностировать ОА у детей; 




Больные, истории болезни, данные инструментальных и лаборатор-
ных методов исследования, таблицы, слайды, рентгенограммы, тесты про-









Расчет учебного времени: 
№№ 
п.п. 
Этапы занятия Время 
1 Введение в предмет. Порядок работы в клинике. Органи-
зация курации больных.                                           
15 
мин. 
2 Курация больных для написания истории болезни под 




3 Контроль исходного уровня знаний по теме и его коррек-
ция.                                                                            
20 
мин. 
4 Клинический разбор и демонстрация больного препода-
вателем                          
45 
мин. 
5 Самостоятельная курация больных по теме под руково-
дством преподавателя.           
70 
мин. 
6 Контроль усвоения знаний и умений. 
Подведение итогов   
30 
мин. 
     
  Общие методические указания. 
 В учебной комнате преподаватель обосновывает необходимость 
изучения детской хирургии на лечебном факультете, формирует цели и за-
дачи обучения. Выделяются проблемные вопросы и особенности детской 
хирургии, излагаются требования к оформлению историй болезни, органи-
зуется работа с больными для написания истории болезни. Проводится 
контроль и коррекция работы студентов с больными. В учебной комнате 
изучается исходный уровень знаний по теме методом собеседования или 
тестирования. Коррекция и дополнение. В палате преподаватель демонст-
рирует больного, методику обследования, особенности диагностических 
приемов в работе с детьми. Затем под руководством преподавателя сту-
денты докладывают, обследуют, оценивают результаты, проводят диффе-
ренциальную диагностику, ставят заключительный диагноз. Преподава-
тель корректирует навыки и умения. Намечается лечебная тактика, кото-
рая сопоставляется с данными истории болезни. Демонстрируются воз-
можные дефекты обследования, диагностики и лечения. В учебной комна-
те проводится заключительный контроль знаний посредством собеседова-
ния, решения типовых ситуационных задач. Подводятся итоги занятия, 
оцениваются приобретенные знания и умения. 
 
 
Ход занятия, контрольные вопросы, содержание 
1.Общие особенности ОА у детей. 
2.Этиология и патогенез ОА, морфофункциональные особенности, 
влияющие на частоту ОА и его течение. 
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3.Клиника ОА при типичном, левостороннем и подпеченочном распо-
ложении червеобразного отростка. 
4.Клиника ОА при ретроцекальном и ретроперитониальном располо-
жении червеобразного отростка. 
5.Клиника ОА при тазовом расположении червеобразного отростка. 
6.Особенности клиники ОА у детей младшего возраста. 
7.Трудности диагностики, значение ректального исследования и ос-
мотра живота во сне. 
8.Диагностическая тактика при подозрении на ОА. 
9.Дифференциальная диагностика ОА.  
10.Принципы лечения ОА у детей. 
11.Тактика хирурга при аппендикулярном перитоните (общем и мест-
ном) у детей. 
12.Особенности хирургической техники. 
13.Ведение послеоперационного периода. 
 
 Во вступительном слове преподаватель кратко излагает историю во-
проса, определяет место ОА в структуре заболеваемости детей, формули-
рует основные принципы профилактики и прогнозирования результатов. 
 Разбираются анатомо-физиологические особенности растущего ор-
ганизма, определяющие склонность к генерализованным и гиперэргиче-
ским реакциям, быстрому наступлению осложнений, затрудняющие кли-
ническую диагностику ОА. 
 Рассматриваются особенности сбора анамнеза, обследования детей с 
хирургическими заболеваниями, дополнительные приемы исследования 
(осмотр во сне, исследование с релаксантами).  
 Выделяются особенности клинических проявлений ОА у детей ран-
него возраста, трудности и особенности диагностики: сравнительная, до-
зированная пальпация; место осмотра живота ребенка во сне, ситуацион-
ные реакции (симптом отталкивания, беспокойства, просыпания). Повто-
ряются особенности клиники с акцентом на местные объективные прояв-
ления при т.н. атипичных формах ОА (ретроцекальный, ретроперитоне-
альный, тазовый, подпеченочный, левосторонний, медиальный). Опреде-
ляется место ректального исследования, формируется диагностическая 
тактика при подозрении на ОА. Проводится  дифференциальная диагно-
стика с пневмонией, инфекционными заболеваниями, патологией лор-
органов, инвагинацией (у младших детей), копростазом, гастроэнтеритом, 
воспалением гениталий и др. (у старших детей). Излагаются рекоменда-
ции, облегчающие диагностику ОА у детей раннего возраста (госпитали-
зация в хирургический стационар при подозрении на ОА; углубленное об-
следование и динамическое наблюдение; лапароскопия или лапаротомия в 
случае невозможности исключить ОА). Принцип лечения ОА хирургиче-
ский. Способы аппендэктомии (ампутация, экстирпация, инвагинация). 
Способы обработки культи червеобразного отростка : лигатурный, по-
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гружной (погружение перевязанной культи в стенку слепой кишки, погру-
жение неперевязанной культи в просвет слепой кишки). Показания к вы-
полнению тех или иных методов удаления аппендикса.  
 Аппендикулярный инфильтрат (абсцесс): клиника, диагностика, ле-
чебная тактика при различных видах инфильтрата (до суток и более суток) 
- консервативное и оперативное лечение. Обосновывается необходимость 
кратковременной предоперационной подготовки, намечаются  ее направ-
ления при перитоните, определяется ее  продолжительность. 
 Особое внимание преподаватель уделяет закреплению вопросов ди-
агностической и хирургической тактики у детей младшего возраста. 
 Подчеркивается важность ранней диагностики, выполнения свое-
временной операции для достижения хороших результатов в лечении ОА у 
детей. 
 
 ТЕСТЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ  
               ПО ТЕМЕ «ОСТРЫЙ АППЕНДИЦИТ У ДЕТЕЙ» 
      




                   
З  А  Д  А  Н  И   Е 
 
ЭТАЛОН 
1 2 3 
1. Часто ли встречается острый аппенди-
цит у детей грудного возраста? 
а) да,      б)  нет 
 
б 
2. Является ли напряжение мышц брюш-
ной стенки симптомом острого аппен-
дицита? 
а) да,  б) нет   
 
а 
3. Имеется ли достоверный симптом ост-
рого аппендицита? 
а) да,  б) нет 
 б 
4. Какой из приведенных симптомов 
наиболее характерен для острого ап-
пендицита у детей? 
а) головная боль 
б) повышение температуры 
в) боль в грудной клетке 
г) боль в животе справа 
д) боль в животе слева 








5. Какие из приведенных симптомов на-
талкивают на мысль   об остром  ап-
пендиците у старших детей? 
а) частое дыхание 
б) высокая температура 
в) головная боль 
г) боль в животе 






6. Какой местный симптом обязательно 
имеется при остром аппендиците? 
а) локальная болезненность 
б) пассивное  напряжение мышц 
в) симптом Щеткина-Блюмберга 
г) симптом Образцова 






7. С какими заболеваниями чаще всего 
приходится дифференцировать острый 







е) непроходимость кишечника 





а), б), д), е), ж), з) 
8. Основные симптомы острого аппенди-
цита у детей: 
а) повышение температуры 
б) локальная болезненность 
в) пассивное напряжение мышц живо-
та 
г) болезненное дыхание 
д) головная боль 
е) положительный симптом Щеткина-
Блюмберга 
ж) активное напряжение мышц живота 
 
 
а), б), в), е)  
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9. Наиболее часто встречающиеся ос-





г) инфильтрат брюшной полости 






10. Какие исследования необходимо про-
вести ребенку раннего возраста с по-
дозрением на острый аппендицит? 
а) рентгеноскопию грудной клетки 
б) общий анализ мочи 
в) общий анализ крови 
г) осмотр живота во время сна при 
беспокойстве 





б), в), г), д) 
 




Задание Эталон  
1 2 3 
1. Основные патологоанато-
мические формы острого 
аппендицита: 
а), б), в) 
а) катаральный;  
б) флегмонозный; 
в) гангренозный.  
2. Какой вид наркоза приме-
няется при проведении ап-
пендэктомии: 
а), б), в) 
а) масочный;  
б) эндотрахеальный; 
в) внутривенный. 






4. Наиболее частые местные 
объективные симптомы 
острого аппендицита у де-
тей? 
а), б), в) 
а)локальная болезненность; 









при подозрении на острый 
аппендицит у детей ранне-
го возраста: 
а), б), в), г) 




г)лапароскопия или -томия при ис-
ключении соматической и инфекцион-
ной патологии. 
6. Наиболее часто  для введе-
ния ребенка в медикамен-




7. Редкость заболевания ост-
рым аппендицитом у груд-
ных детей определяют: 
а), б), в), г) 
а)характер пищи (жидкая молочная); 




большая ширина просвета отростка. 
8. Предоперационная подго-
товка при осложненном 
аппендиците включает: 
а),  б),  в) 




ционной подготовки в ча-
сах: 





III уровень усвоения 
(ситуационные задачи) 
 
1.В приемный покой обратился мальчик 7 лет, у которого в течение 
6 часов болит живот, пульс 84, температура 37,1°, язык влажный, чистый, 
не резко выраженная болезненность в правой  подвздошной области,  на-
пряжения мышц брюшной стенки нет, перистальтика кишечника прослу-
шивается.  
Диагноз, действия? 
Ответ: подозрение на острый аппендицит. Подлежит госпитализации 
в хирургическое отделение, наблюдению и обследованию. 
2.Тот же больной госпитализирован. Через 6 часов температура 
37,3°,  пульс 108, язык влажный, обложен у корня белым налетом, глота-
ние безболезненное. Живот болезненный  и умеренно напряженный  в 
правой подвздошной области, перистальтика кишечника сохранена, сим-
птом Щеткина-Блюмберга не выражен, симптом Бартамье-Михельсона 
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положителен, при исследовании через прямую кишку изменений не обна-
ружено.  
         Диагноз, план лечения? 
 Ответ: острый аппендицит, необходимо приступить к операции-
аппендэктомии. 
3.У ребенка 5 лет с болями в животе нечетко определяется опухоле-
подобное образование в правой подвздошной области,  болезненное, слег-
ка подвижное.  
Какие дополнительные исследования необходимо провести для 
уточнения диагноза? 
Ответ: измерение температуры, ректальное исследование, общий 
анализ крови, мочи, УЗИ брюшной полости.  
4.У больного во время аппендэктомии обнаружен флегмонозный ап-
пендицит. 
  Какой  способ удаления отростка необходимо применить? 
Ответ: произвести ампутацию червеобразного отростка погружным 
способом. 
5.Обратился ребенок 6 лет, болеет 1 сутки, температура 39°, пульс 
144, язык обложен грязно-желтым налетом, сухой, несколько раз была 
рвота с желчью, живот при пальпации резко болезненный и напряженный 
внизу справа, симптом Щеткина- Блюмберга положительный, перисталь-
тика кишечника не прослушивается. Диагноз: острый аппендицит, пери-
тонит.  
План лечения больного?  
Ответ: лечение начать с предоперационной подготовки, направлен-
ной на уменьшение интоксикации, снижение температуры и улучшение 
сердечной деятельности, а затем операция. 
6.Девочка 2,5 лет заболела остро, температура 38,7°С, рвота, беспо-
койна, плаксива, спала плохо, жидкий стул. Осмотреть  живот на дому 
участковый  педиатр не смог.  
Дальнейшая диагностическая тактика ?  
    Ответ: ребенок должен быть срочно направлен для осмотра в дет-
ский хирургический стационар. 
7.Тот же ребенок. Попытки хирурга осмотреть  живот в приемном 
покое безуспешны. 
  Его дальнейшая тактика? 
    Ответ: срочная госпитализация в хирургическое отделение. Общий 
анализ крови и мочи, введение ребенка в медикаментозный сон для осмот-
ра живота. 
8.Тот же ребенок. При осмотре  живота во время сна хирург обнару-
жил локальную  болезненность в мезогастральной области справа при мяг-
ком животе. Общий анализ мочи в норме, в крови лейкоцитоз и нейтрофи-
лез. Исключить аппендицит нельзя. 
  Его дальнейшая диагностическая тактика? 
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   Ответ: ректальное исследование. Применить известные методы для 
исключения соматической и инфекционной патологии. Осмотр педиатра и 
узких специалистов. При исключении этой патологии - лапароскопия или 
лапаротомия. 
9.У мальчика 12 лет после плотного ужина появилась сильная приступо-
образная боль в верхних отделах живота и рвота, 1 раз жидкий стул. Объ-
ективно:  пульс 92 в минуту, ритмичный. Живот не вздут, мягкий, болез-
ненность в правой половине живота. Симптомы раздражения брюшины  и 
Пастернацкого отрицательны. Положителен симптом Ортнера. 
Диагноз, план обследования? 
    Ответ: острый холецистит? Острый аппендицит? Госпитализация. 
Общий анализ крови и мочи, копрограмма. УЗИ брюшной полости. 
10.У ребенка 3-х лет появились  сильные приступообразные боли в 
животе,  мечется, многократная рвота желудочным содержимым, темпера-
тура тела 38°С. Объективно: живот умеренно вздут, брюшная стенка мяг-
кая, в правой половине живота (мезогастральная область) определяется 
болезненная плотноэластическая опухоль 5х3 см, несмещаемая.  
Диагноз, план обследования? 
    Ответ: острый аппендицит, инфильтрат? Опухоль? Почечная коли-
ка? Общий анализ крови, мочи. УЗИ брюшной полости. 
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6.2.Тема: «Приобретенная кишечная  непроходимость у детей»(ПКН) 
Метод: Практическое занятие 
Время: 5 часов 
 
Учебные и воспитательные цели: 
 
     cтудент  должен знать: 
- этиологическую и пато-физиологическую классификации ПКН; 
-особенности структуры ПКН у  детей; 
-этиологию, патогенез, клинику механической кишечной непроходимости 
и её течение; 
-этиологию, патогенез, клинику динамической кишечной непроходимости 
и её течение; 
- диагностические возможности различных R-логических методик при 
ПКН и показания к их  применению; 
- принципы лечения острой ПКН ( механической и динамической); 
- этиологию, патогенез, клинику, диагностику; лечение кишечной инваги-
нации; 
- прогнозирование результатов ПКН; 
-профилактику ПКН. 
cтудент должен уметь: 
- применять этико-деонтологические принципы в работе с детьми и их ок-
ружением; 
- диагностировать ПКН; 
- определять лечебную тактику при ПКН. 
 
Материальное оснащение: 
Больные, истории болезни, ситуационные задачи, тесты программи-
рованного контроля, таблицы, рисунки, слайды, рентгенограммы. 
 
Расчет учебного времени: 
№№ 
п.п. 
Этапы занятия Время 
1 2 3 
1 Работа на утренней конференции 15 мин. 
2 Курация больного для написания истории болезни 40 мин. 
3 Вступительное слово преподавателя 3 мин. 
4 Выяснение исходного уровня знаний и его коррекция     20 мин. 
5 Клинический разбор тематических больных или ситуа-
ционных задач 
90 мин. 
6 Подведение итогов занятия, контроль усвоения и кор-
рекция полученных знаний   
55 мин. 




Общие методические указания. 
 Студенты участвуют в работе утренней конференции врачей, дежур-
ные докладывают о работе.  
Проводят курацию больных для написания истории болезни. Препо-
даватель наблюдает за курацией и помогает студентам в оформлении ма-
териала. 
 В учебной комнате изучается исходный уровень знаний по теме ме-
тодом собеседования или тестирования. Коррекция и дополнение. В пала-
те преподаватель демонстрирует больного, методику обследования, осо-
бенности диагностических приемов в работе с детьми. Затем под руково-
дством преподавателя студенты докладывают, обследуют, оценивают ре-
зультаты, проводят дифференциальную диагностику, ставят заключитель-
ный диагноз. Преподаватель корректирует навыки и умения. Намечается 
лечебная тактика, которая сопоставляется с данными истории болезни. 
Демонстрируются возможные дефекты обследования, диагностики и лече-
ния. В учебной комнате проводится контроль усвоенного материала по-
средством собеседования, решения типовых ситуационных задач. Подво-
дятся итоги занятия, оцениваются приобретенные знания и умения. 
       Ход занятия, контрольные вопросы, содержание 
-классификация ПКН (этиологическая, патогенетическая и анатоми-
ческая, клиническая);            
-острая механическая   кишечная непроходимость. Этиология, пато-
генез,  клиника, течение, диагностика, принципы лечения; 
-инвагинация. Этиология (у детей до 1 года и старше 1 года), патоге-
нез, клиника, диагностика и лечение; 
-динамическая кишечная непроходимость: этиология, патогенез, кли-
ника, диагностика, дифференциальная диагностика с механической, прин-
ципы лечения; 
-R-логическая диагностика кишечной непроходимости, методики, по-
казания к их проведению. 
 Классификации кишечной непроходимости: этиологическая - врож-
денная, приобретенная; приобретенная - вследствие возникших в процессе 
жизни причин; врожденная - вследствие неправильного внутриутробного 
развития. 
 Патогенетическая и анатомическая классификации: механическая 
(странгуляция, инвагинация, обтурация), динамическая (спастическая и 
паралитическая).  
Механическая КН. 
Странгуляция - сдавление кишки и брыжейки снаружи. Виды: 
ущемление, приобретенные спайки и врожденные тяжи (рудименты жел-
точного протока - Меккелев дивертикул, тяж между брюшной стенкой и 
кишкой); узлообразование и заворот. Подчеркивается злокачественный 
характер течения этого вида непроходимости. 
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Обтурация - закупорка просвета кишки изнутри и деформация 
спайками извне, нарушающая проходимость. Причины: копростаз, психо-
эмоциональные состояния, общая атония, характер питания, клубок аска-
рид (биология аскариды, условия формирования клубка); инородные тела 
(трихо- и фитобезоары, инородные тела ЖКТ), спайки . Подчеркивается 
более медленное развитие клиники непроходимости и более позднее раз-
витие осложнений. 
 Инвагинация. Этиология и патогенез у детей до года (функциональ-
ный характер, алиментарный фактор - дискоординация перистальтики). У 
старших детей заболевание чаще провоцируют органические причины 
(опухоли, дивертикулы и другие формы удвоения кишки, воспаление с ги-
перплазией лимфатического аппарата терминальной подвздошной кишки). 
Сочетание признаков странгуляционной и обтурационной непроходимо-
сти. Морфо-функциональные особенности илеоцекального угла у детей: 
общая брыжейка тонкой и слепой кишки, недостаточность Баугиниевой 
заслонки, несоответствие диаметра ампулы и самой подвздошной кишки. 
Илеоцекальная инвагинация: подвздошно-ободочная  и слепоободочная. 
Подчеркивают остроту течения подвздошноободочной инвагинации, бы-
строту наступления осложнений, ограниченные возможности успешного 
консервативного лечения. Клиника болезни - беспокойство,  симптомо-
комплекс безутешного плача и двигательного беспокойства - ключ к диаг-
нозу, рвота, расстройства стула, кровь, пальпация инвагината. Осмотр в 
медикаментозном сне. Место R-логического исследования в диагностике 
(обзорная рентгенография и ирригография). Место консервативного лече-
ния до 12 часов от начала заболевания. Показания к операции. Осложне-
ния. Послеоперационное ведение. 
Динамическая КН.  
Роль симпатической и парасимпатической нервной системы в акте 
перистальтики. Этиологическая классификация: патология на уровне го-
ловного мозга (внутричерепные травмы, менингоэнцефалиты, интоксика-
ции эндо- и экзогенные, гипокалиемия), повреждения на уровне шейного ( 
родовые травмы) и других отделов спинного мозга; повреждения стволо-
вых нервов (ваготомии, операции на органах грудной полости, ранения), 
внеорганных забрюшинных нервных сплетений (механические травмы, 
забрюшинные гематомы); повреждения на уровне нервных окончаний 
(воспаления органов брюшной полости: аппендицит, перитонит, колиты). 
Патогенетическая классификация: спастическая, паралитическая. 
 Клиника механической КН: рвота, отсутствие стула (расстройства 
стула), болевой симптом; вздутие, асимметрия, шум плеска, видимая, 
слышимая перистальтика, симптом Обуховской больницы, шум падающей 
капли, проведение везикулярного дыхания и тонов сердца в брюшную по-
лость. Обсуждается вариабельность симптомов при механической и дина-
мической непроходимости. Течение механической непроходимости: фаза 
компенсаторных попыток (усиление перистальтики), фаза мнимого благо-
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получия (истощение усиленной перистальтики), осложнений (перитонит). 
Подчеркивается более легкая диагностика в ранней стадии. 
 R-логическая диагностика. Обзорная и ирригография дают мгновен-
но информацию. Показаны при острой КН. Исследование пассажа контра-
ста по кишечнику (длительное исследование) показано  при подострой и 
хронической формах КН.  
Консервативное и хирургическое лечение. Лечебная тактика. Прие-
мы консервативного лечения: очищение желудка, назначение спазмолити-
ков и обезболивающих, сифонная клизма.Безуспешность  консервативного 
лечения  - показание к экстренной операции. Роль ранней операции в 
улучшении результатов лечения ПКН.  
Разбираются принципы профилактики ПКН. 
 
ТЕСТЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ 
ПО ТЕМЕ «ПРИОБРЕТЕННАЯ КИШЕЧНАЯ  
НЕПРОХОДИМОСТЬ» 
 
  I  уровень усвоения 
№№ 
п.п. 
                       Задание Эталон 
1                             2 3 
1. Какие виды механической кишечной непроходи-









2. Какие виды динамической кишечной непроходи-
мости приведены ниже: 
а) странгуляционная 
б) паралитическая 





3. Какие рентгенологические  признаки характерны 
для кишечной непроходимости: 
а) дефект наполнения 
б) супрастенотическое расширение кишки 








4. Основные виды странгуляционной кишечной не-
проходимости у детей: 
а) заворот кишок 
б) спаечная  
в) копростаз 




5. Причины возникновения илеоцекальной инваги-
нации у детей: 
а) токсический шок 
б) введение грубого прикорма 
в) нарушение фиксации слепой кишки 
г) спастический колит 




б, в, д 
6.  В каком возрасте наиболее часто встречается ки-
шечная инвагинация: 







7. Укажите симптомы кишечной инвагинации: 
а) задержка стула 
б) стул в виде «малинового желе» 
в) учащенное мочеиспускание 
г) рвота 




б, г, д. 
8. С какими заболеваниями наиболее часто прихо-











9. Какие методы исследования подтверждают диаг-
ноз кишечной инвагинации у детей: 
а) хромоцистоскопия 
б) ирригография с воздухом 
в) аускультация живота 
г) пальпация живота 








10. Критерии эффективности консервативной терапии 
кишечной непроходимости у детей: 
а) отхождение газов и кала 
б) исчезновение болей 
в) снижение температуры тела 




а,  б 
 
 




1 2 3 






а) Механическая (обтурационная, 
странгуляционная инвагинация); 
б) Динамическая (паралитическая, 
спастическая). 
2. Перечислите основные при-
чины паралитической ки-
шечной непроходимости у 
детей: а), б), в), г)  
а) операция; б)перитонит; 
в) интоксикация; 
г) базальная пневмония. 
 
3. Основные этапы обследова-
ния детей с кишечной непро-
ходимостью: а), б), в), г) 
а) осмотр; б)пальпация и аускульта-
ция живота; в)ректальное исследова-
ние; г)рентгенологичес-кое исследо-
вание. 
4. Укажите ранние характерные 
ирригографические признаки 
острой кишечной инвагина-
ции: а), б), в) 
а)отсутствие воздуха в тонкой кишке;
б) тень инвагината; 
в) препятствие для заполнения воз-
духом толстой кишки. 
5. Основные жалобы при ост-
рой инвагинации кишок: 
а), б), в), г) 
а) острые приступообразные боли в 
животе; 
б) двигательное беспокойство; 
в) рвота;  
г) кровавый стул.                                                                   
6. Противопоказания к консер-
вативной терапии при ки-
шечной инвагинации: а),  б) 
а) наличие симптомов перитонита; 
б) поступление больного позднее 24 
часов. 
7. Способы лечения кишечной 
инвагинации: а), б) 
а) консервативный; 
б) оперативный. 
8. Виды илеоцекальной инва-





9. Перечислите причины обту-
рационной кишечной непро-
ходимости:  а), б), в), г) 
а) копростаз;   
б) клубок аскарид;  
в) опухоль кишки;  
г) деформация спайками. 
10 Достоверный симптом ки-
шечной инвагинации: а) 
а) пальпируемая колбасовидная опу-
холь. 
 
III уровень усвоения 
               (ситуационные задачи) 
1.Ребенок 7 месяцев доставлен в больницу через 12 часов от на-
чала заболевания. До этого ничем не болел. Настоящее заболевание 
мать связывает с кормлением недоброкачественной молочной смесью, 
у ребенка была рвота, жидкий стул, повышение температуры. При 
осмотре в приемном покое ребенок бледный, лицо осунувшееся, рвота 
с примесью желчи, жидкий стул со слизью и прожилками крови, жи-
вот обычный. 
Диагноз, план обследования? 
Ответ: у ребенка, вероятнее, кишечная инфекция, но возможна и ки-
шечная  инвагинация. Кроме физикальных методов, следует произвести 
пальцевой исследование прямой кишки, копроцитограмму, общий анализ 
крови, ирригографию. 
2.Ребенок 8 месяцев доставлен в больницу через 8 часов от начала 
заболевания. Заболел остро, стал беспокойным, сучил ножками, отказы-
вался от еды. Приступы сменялись периодами покоя, был 2-кратный стул. 
При осмотре ребенок бледный, адинамичный, не реагирует на осмотр. Пе-
ленка выпачкана темно-красными выделениями. 
Диагноз, план обследования, лечебная тактика? 
Ответ: кишечная инвагинация. Диагноз подтвердят  обнаружение 
колбасовидного  образования в брюшной полости, «головки» инвагината в 
прямой кишке, симптомы  «кокарды» или «рачьей клешни» при ирриго-
графии. Консервативное лечение. В случае его безуспешности - операция. 
3.У девочки 6 лет после употребления жареной рыбы появились боли 
в животе, вздутие, рвота, стула не было. В четырехлетнем возрасте опери-
рована по поводу флегмонозного аппендицита, периодически наблюда-
лись кратковременные боли в животе. 
Диагноз, план обследования, лечебные мероприятия? 
Ответ: острая спаечная кишечная непроходимость. Сделать обзорную 
рентгенограмму брюшной полости. Провести консервативное лечение 
(промывание  желудка, обезболивающие и спазмолитики, сифонная клиз-
ма). При успешном консервативном лечении, но сохранении  приступов 
болей в животе возможно исследование пассажа бария по кишечнику. От-




4.Среди полного здоровья у девочки 2 лет появилась бледность кож-
ных покровов, боли в животе, рвота, частый стул со слизью и кровью в ви-
де «плевков», температура тела повысилась до 37,8°. 
План обследования, лечебные мероприятия? 
Ответ: следует произвести  тщательную пальпацию живота (при не-
обходимости под наркозом), ректальное исследование, копроцитограмму, 
в сомнительных случаях  - ирригографию. 
5.Мать мальчика 1,5 лет обратилась на третьи сутки от начала  забо-
левания. Ребенок отказывается от еды, жалуется на боли в животе, была 
однократная рвота, температура тела 37,5°. В течение этого времени у 
мальчика не было стула. Пальпация живота болезненна в проекции сигмы.   
Диагноз, лечебные мероприятия? 
         Ответ:  ректальное исследование. Копростаз. Произвести очисти-
тельную клизму 2%-ным раствором поваренной соли. 
6.Девочка 5 лет страдает аскаридозом. Периодически беспокоят бо-
ли в животе. Сегодня появились  схваткообразные боли около пупка, была 
однократная рвота, стул был. Состояние  больной удовлетворительное, 
температура тела нормальная, живот симметричен, мягкий, болезненный 
около пупка. Сигмовидная кишка резко спазмирована. 
Диагноз, лечебные мероприятия? 
         Ответ: аскаридоз, назначить спазмолитики и провести дегельминти-
зацию. 
7.У мальчика 10 лет после обильной еды появились сильные схват-
кообразные боли в животе, многократная рвота. Стула не было, газы не 
отходят. Два года назад у ребенка была лапаротомия по поводу закрытой 
травмы живота. Мальчик бледный, мечется от боли. Живот асимметричен, 
вздут в левой половине, определяется видимая перистальтика кишок, пер-
куторно-перемежающийся тимпанит. При обследовании прямой кишки - 
пустая ампула. 
Диагноз, план обследования, лечебные мероприятия?  
Ответ: острая спаечная кишечная непроходимость. Сделать  обзор-
ную рентгенограмму живота («чаши» Клойбера).Провести консерватив-
ную терапию (промывание желудка, спазмолитики и обезболивающие, 
сифонная клизма), при безуспешности её - экстренная операция. 
8.Больной 6 лет заболел остро 5 часов назад. Во время игры в детском 
саду у ребенка возник приступ чрезвычайно сильных болей в животе, была 
многократная рвота желчью. Осмотрен в поликлинике и направлен в хи-
рургическое отделение с диагнозом «перитонит». При поступлении со-
стояние ребенка крайне тяжёлое: резкая бледность кожных покровов, тем-
пература тела 36,1°, пульс 120 в минуту слабого наполнения, язык сухой, 
живот мягкий, вздут, болезненный на всем протяжении, кишечные шумы 
громкие, частые. Тонус сфинтера прямой кишки повышен, ампула пуста. 
Диагноз, план обследования, лечебные мероприятия? 
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         Ответ: острая странгуляционная кишечная непроходимость. 
Сделать обзорную рентгенограмму  брюшной полости («чаши» Клойбера). 
После кратковременного  консервативного лечения и предоперационной  
подготовки, направленной на улучшение гемодинамических показателей, 
показана экстренная  операция. 
9.Девочка 9 лет жалуется на сильные боли в животе, начавшиеся 3 
часа назад, тошноту и многократную рвоту. Ранее были периодические 
боли в животе  различной интенсивности и продолжительности, которые  
купировались грелкой. Два года назад у ребенка изгоняли глистов. Девоч-
ка астенического телосложения, кожные покровы бледные, язык сухой, 
пульс 92 в минуту. Живот умеренно вздут, болезненный в правой полови-
не, особенно в подвздошной области, где определяется эластическое, слег-
ка болезненное, смещаемое округлое образование, размерами 5х7х8 см. 
Диагноз, план обследования, лечебные мероприятия? 
        Ответ: аскаридоз? Обтурационная кишечная непроходимость (закупор-
ка подвздошной кишки клубком аскарид). В общем анализе крови - эозино-
филия, на обзорной рентгенограмме брюшной полости («чаши» Клойбера). 
Следует предпринять консервативное лечение (обезболивающие и спазмо-
литики, разминание клубка аскарид под наркозом, сифонная клизма). При 
безуспешном консервативном лечении - экстренная операция. 
10.Ребенок 9 месяцев доставлен в клинику на второй день болезни из 
инфекционной больницы. В инфекционное отделение поступил с болями в 
животе, рвотой, частым стулом с примесью крови. Несмотря на антибак-
териальную и инфузионную терапию, состояние больного прогрессивно 
ухудшалось, нарастали явления интоксикации. 
При осмотре ребенок адинамичный, бледный, кожные покровы и ви-
димые слизистые сухие. Язык сухой, обложен бурым налетом, температу-
ра  тела 38°, пульс 120 в минуту слабого наполнения, живот вздут, болез-
ненный, кишечные шумы не выслушиваются. При пальцевом исследова-
нии прямой кишки определяется вялый сфинктер, пустая ампула, за паль-
цем выделилась темная кровь. 
Диагноз, план обследования, лечебные мероприятия? 
         Ответ: кишечная инвагинация. На обзорной рентгенограмме - «чаши» 
Клойбера, на ирригограмме - симптомы инвагинации. Показана экстрен-
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6.3.Тема:  «Неотложная хирургия новорожденных: врожденная ки-
шечная непроходимость, аноректальные пороки, эмбриональная 
грыжа, гастрошизис». 
 
Метод: Практическое занятие 
Время: 5 часов 
 
 Учебные и воспитательные цели 
 
 студент должен знать: 
-тератологию (определение, этиологию, патогенез, классификацию поро-
ков, принципы лечения); 
-классификации врожденной кишечной непроходимости(ВКН) (эмбриоге-
нетическую и анатомическую, клиническую, клинико-топическую, ана-
томическую);  
-клинику, диагностику высокой ВКН;  
-клинику, диагностику низкой ВКН; 
-принципы лечения ВКН;  
-эмбриогенез, классификацию, клинику и диагностику аноректальных по-
роков; 
-эмбриогенез, классификацию, клинику, диагностику, течение и лечение 
эмбриональных грыж; 
- клинику, диагностику, лечение гастрошизиса. 
 
 студент должен уметь: 
-использовать деонтологические и этические принципы в работе с ребен-
ком и его окружением; 
- пользоваться рациональными принципами диагностики  ВКН,  диагно-
стировать ВКН и пороков развития желудка у детей; 
-определять лечебную тактику при ВКН и пороков развития желудка у де-
тей; 
-диагностировать и определять лечебную тактику при аноректальных по-
роках; 





 Больные, истории болезни, данные инструментальных и лаборатор-
ных методов исследования, таблицы, слайды, рентгенограммы, тесты про-






Расчет учебного времени 
№№ 
п.п. 
Этапы занятия Время 
1 Работа на утренней конференции. 15 мин. 
2 Курация больных для написания истории болезни 
под контролем преподавателя.  
30 мин. 
3 Контроль исходного уровня знаний по теме и его  
коррекция.                                                                         
45 мин. 
4 Клинический разбор и демонстрация больного 
преподавателем.                                      
45 мин. 
5 Самостоятельная курация больных по теме сту-
дентами под руководством преподавателя. 
45 мин. 
6 Контроль усвоения знаний и умений, решение си-
туационных задач,  подведение итогов. 
45 мин. 
 
Общие методические указания 
Работа с преподавателем на утренней конференции. Доклады де-
журных о работе. Курация больного для написания истории болезни. 
В учебной комнате изучается исходный уровень знаний по теме ме-
тодом собеседования или тестирования. Коррекция и дополнения. В пала-
те преподаватель демонстрирует больного, методику обследования, осо-
бенности диагностических приемов в работе с детьми. Затем под руково-
дством преподавателя студенты докладывают, обследуют, оценивают ре-
зультаты, проводят дифференциальную диагностику, ставят заключитель-
ный диагноз. Преподаватель корректирует навыки и умения. Намечается 
лечебная тактика, которая сопоставляется с данными истории болезни. 
Демонстрируются возможные дефекты обследования, диагностики и лече-
ния. В учебной комнате проводится контроль знаний посредством собесе-
дования, решения типовых ситуационных задач. Подводятся итоги заня-
тия, оцениваются приобретенные знания и умения. 
 
Ход занятия, контрольные вопросы, содержание 
-общие понятия о тератологии  (определение, этиология, патогенез, клас-
сификация пороков, принципы лечения); 
-классификации ВКН (эмбриогенетическая и анатомическая, клинико-
топическая,  клиническая, клинико-анатомическая, анатомическая); 
-клиника, диагностика и дифференциальная диагностика высокой ВКН; 
-клиника, диагностика и дифференциальная диагностика низкой ВКН; 
-принципы лечения ВКН  у новорожденных; 
-аноректальные пороки: эмбриогенез, классификация, клиника, диагно-
стика, принципы лечения; 
-эмбриональная грыжа, эмбриогенез, клиника, диагностика, течение, 
принципы лечения. 
-клинику, диагностику, лечение гастрошизиса.     
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В процессе занятия отрабатываются общие вопросы тератологии. 
Оценивается роль экзогенных (физических, химических, биологических) и 
эндогенных (возраст, изменение генетического аппарата клетки, наличие у 
беременных хронических заболеваний) факторов  в процессе формирова-
ния пороков развития.  
1. Классификации ВКН: эмбриогенетическая и анатомическая (на-
ружный, внутренний тип, мекониальная, Ледд); клиническая (острая, хро-
ническая, рецидивирующая); клинико-топическая (высокая и низкая); ана-
томическая (частичная, полная). Разбираются вопросы эмбриогенеза внут-
реннего типа врожденной кишечной непроходимости: стадия пролифера-
ции до 45 дня (заканчивается формированием плотного тяжа), стадия ва-
куолизации до 60 дня.  
 Наружный тип возникает вследствие пороков вращения кишечника. 
Нормальный поворот кишки: I стадия- 5-10 неделя, поворот на 90
0
 против 
часовой стрелки, к концу тонкая кишка справа, толстая слева; вторая ста-
дия - 10-12 неделя,  поворот еще на 180
0
, к концу слепая кишка в высоком 
положении; третья стадия - с 12-ой недели до момента рождения, слепая 
кишка опускается в правую подвздошную область, заканчивается процесс 
фиксации внутренностей, формирования брыжеек, каналов, карманов, от-
верстий. 
 Аномалии вращения 1-2 этапов предрасполагают к завороту средней 
кишки; аномалии 2 этапа - еще и к сдавлению 12-перстной кишки тяжами 
брюшины (синдром Ледда - сочетание обоих видов непроходимости);  
аномалии 3 этапа - к внутренним ущемленным грыжам (истинным и лож-
ным). 
Кроме того, наружный тип ВКН может быть следствием пороков 
развития соседних с кишкой органов: (кольцевидная поджелудочная желе-
за, аномально и абберантно расположенные сосуды); врожденных опухо-
лей; гиперплазии паренхиматозных органов. 
 
Мекониальный илеус: причина - вязкий меконий. Меконий фор-
мируется из околоплодных вод, содержащих клетки многослойного плос-
кого ороговевающего эпителия, сыровидную смазку, пушковые волосы, 
эпителия пищеварительного тракта, пищеварительных соков. Причина - 
врожденный кистофиброз поджелудочной железы и муковисцедоз. Повы-
шенная вязкость мекония  приводит к закупорке чаще всего терминально-
го отдела подвздошной кишки. 
Клинико-топическая классификация: высокая непроходимость - до 
начала тощей кишки, низкая- ниже. 
Клиника высокой ВКН: ранний симптом - рвота, поздний - отсутст-
вие стула. Клиника низкой ВКН: раннее отсутствие стула, поздняя рвота. 
Анатомическая классификация: полная и частичная. 
Клиническая классификация: острая форма при полном закрытии 
просвета: симптомы проявляются сразу после рождения, развитие по на-
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растающей; хроническая форма (при частичном закрытии просвета): свет-
лый промежуток, после которого появляются симптомы кишечной непро-
ходимости, постепенно нарастающие; рецидивирующая форма:  приступ 
острой кишечной непроходимости,  разрешившийся консервативными ме-




-осмотр, оценка  наличия физиологических отверстий, выделений из 
носоглотки и прямой кишки; 
-зондирование желудка; 
-зондирование  прямой кишки; 
-рентгенологическое исследование (обзорная рентгенография, ирри-
госкопия, инвертограмма, пассаж контраста по кишечнику); 
-эндоскопические исследования; 
-УЗИ с контрастированием или без него.  
 
Аноректальные пороки.  
Мельбурнская классификация аноректальных пороков 
I. Высокие (супралеваторные)  
1.Аноректальная агенезия 
мальчики:                           девочки: 
а)без свища                           а)без свища 
б)со свищем:                                 б)со свищем: 
ректовезикальным,                       ректовезикальным,  
ректроуретральным;                ректоклоакальным,                                             
                                                        ректовагинальным 
 
2.Ректальная атрезия (мальчики и девочки) 
II. Средние (интрамедиальные) 
1.Анальная агенезия 
мальчики:                девочки: 
а)без свища;               а)без свища; 
б)со свищем                                б)со свищем:                                      
ректобульбарным                        ректовестибулярным 
 
2.Аноректальный стеноз (мальчики и девочки) 
III. Низкие (транслеваторные) 
мальчики и девочки:    девочки: 
а)прикрытый анус (простой);                а)передний промежностный анус; 
б)анальный стеноз;                                 б)ректовестибу лярный свищ; 
      мальчики:                          в)вульварный анус;           
а)передний промежностный анус;         г)ановульварная фистула; 
б)ректопромежностный свищ;               д)ректовестибу лярный свищ 
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Диагностика - инвертограмма. При свищевых формах меконий мо-
жет выделяться из наружных половых органов на промежность с мочой. 
Лечение - операция в условиях детского хирургического отделения. 
Радикальная операция возможна в возрасте года. Паллиативное оператив-
ное вмешательство - колостомия. Радикальное - брюшно-промежностная 
проктопластика по Ромуальди. 
Атрезии со свищами - бужирование свища до размеров мизинца ма-
тери для обеспечения достаточного опорожнения кишечника.  
Эмбриональная грыжа. Происхождение - недоразвитие брюшной 
полости к концу второго этапа вращения. Представляет собой выпячива-
ние шаровидной формы в области пупка на передней брюшной стенке, ко-
торое покрыто прозрачными оболочками, состоящими из водной оболоч-
ки, Вартонова студня и превентивной брюшины. 
Классификации: 1) эмбриологическая: эмбриональная - нет Глиссо-
новой капсулы, фетальная -она есть; 2) клиническая: осложненная и неос-
ложненная; 3) анатомическая: малая - до 5 см, средняя - 5-8 см, большая - 
8 см и более. 
Осложнения - разрыв оболочек (эвентрация), перитонит; воспаление 
оболочек, сочетание с другими  пороками. Первая врачебная помощь: дос-
тавка ребенка в ДХЦ реанимобилем: необходимо обложить выпячивание 
влажными салфетками, защищать от механических повреждений. 
Лечение: консервативное направлено на постепенное (длительное) 
сморщивание и эпителизацию грыжевого мешка; выполняются одномо-
ментные операции (закрытие дефекта брюшной стенки),  а также двух-
этапные по Гроссу (1 этап - грыжа из эмбриональной переводится в вен-
тральную, покрывается кожей; 2 этап - лечение вентральной грыжи по ме-
ре развития брюшной полости). 
 
ТЕСТЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ  
ПО ТЕМЕ «НЕОТЛОЖНАЯ ХИРУРГИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ» 
 
I уровень усвоения 
№№ 
п.п. 
                           Задание Эталон 
1 2 3 




в)отсутствие стула,     
г)«серый» меконий,  




 а, в, г 
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2. Развитие окончательной кишки завершается к: 
а)45 дню,  
б) 60 дню, 
в)12 неделе 
 
         
 б 











 а, в, г  
4. При аномалии вращения кишечника I этапа не-
проходимость возникает вследствие: 
а)наличия общей брыжейки, 
б)недостаточной фиксации,  
в)сдавления 12 перстной кишки,  
г)ущемления 
а, б 
5. При аномалии вращения кишечника II этапа не-
проходимость возникает из-за: 
а)наличия общей брыжейки 
б)недостаточной фиксации 




   а, б, в 
6. Какие виды ВКН возникают при аномалиях вра-
щения кишечника: 
а)узлообразование 
б)заворот средней кишки 
в)ущемление 




б, в, г,д 
7. Для высокой ВКН характерны следующие сим-
птомы: 
а)раннее отсутствие стула  
б)ранняя рвота 




    б, в 
8. Для низкой ВКН характерны следующие сим-
птомы: 
а)раннее отсутствие стула 
б)ранняя рвота 






     а, г 
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9. Полная атрезия прямой кишки и заднего прохода 
проявляется следующими симптомами: 
а)отсутствием заднего прохода 
б)наличием мекония в моче  





     а, г 
10. Грыжевой мешок эмбриональной грыжи имеет 
следующие слои: 
а) кожа 





в, г, д 
 




1 2 3 
1. Экзогенные тератогенные фак-
торы подразделяются на: 




2. К эндогенным тератогенным 
факторам относят: 




3. Ледд сгруппировал пороки раз-
вития, вызывающие ВКН, сле-
дующим образом: 




4. Наружный тип врожденной 
кишечной непроходимости воз-
никает вследствие: 




б)пороков развития соседних с 
кишкой органов; 
в)врожденных опухолей; 
г)гипертрофии или гиперплазии 
паренхиматозных органов. 
5. Эмбриогенез развития кишечной 








6. По ходу вращения кишечник со-
вершает следующие перемеще-
ния: 
а), б), в) 
а)поворот на 90° против часо-
вой стрелки; б)поворот на180° 
против  часовой стрелки; 
в)опускание слепой кишки в 
правую подвздош-ную область. 
7. Этапы нормального поворота 
кишечника длятся: 
а), б), в) 
а)с 5 по 10 нед.; 
б)с 10 по 12 нед.; 
в)с 12 нед. до рождения. 
8. Легко контролируемым призна-
ком аномалий вращения кишеч-
ника каждого этапа является 
следующее расположение внут-
ренностей: 
а), б), в) 
а)толстая кишка - в левой поло-
вине живота; 
б)слепая кишка - в эпигастрии, 
под печенью; 
в)обычное. 
9. Аномалии вращения III этапа 






По клиническому течению из-
вестны следующие формы врож-
денной кишечной непроходимо-
сти: 





III уровень усвоения 
                           (ситуационные задачи) 
1.У ребенка на первые сутки после рождения появилась рвота с 
примесью желчи, стул был обычный. Беременность сопровождалась мно-
говодием. Роды в срок, нормальные. 
Диагноз, план обследования, лечебная тактика? 
 Ответ: высокая врожденная кишечная непроходимость? Зондирова-
ние желудка, обзорная рентгенограмма живота в висячем положении (одна 
или две «чаши» Клойбера на фоне гомогенного затемнения). Срочный пе-
ревод в детское хирургическое отделение, доставка реанимобилем после 
введения 0,1 мл 1% раствора викасола, срочная операция. 
2.У новорожденного ребёнка в течение суток не было стула. Состояние 
удовлетворительное, живот не вздут, мягкий, безболезненный. Заднепроход-
ное отверстие нормально сформировано. Роды срочные, нормальные. 
Диагноз, план обследования и лечебная тактика? 
 Ответ: низкая врожденная кишечная непроходимость? Зонд в желу-




Диагноз:  атрезия прямой кишки. Срочный перевод в детское хирур-
гическое отделение, доставка реанимобилем после введения 0,1 мл 1% 
раствора викасола. 
3.У ребенка в возрасте 1 недели появилась рвота съеденной пищей, 
стул был, некоторое время был беспокойным. Затем через 1 неделю вновь 
появилось беспокойство, рвота вначале желудочным, а затем кишечным 
содержимым, не было стула, вздулся живот. Объективно состояние сред-
нетяжелое, эксикоз, умеренный токсикоз. Живот вздут, кишечник «пет-
лит», при зондировании прямой кишки сукровичное скудное отделяемое. 
Диагноз, план обследования, лечебная тактика? 
 Ответ: врожденная кишечная непроходимость, рецидивирующая 
форма? Обзорная  рентгенограмма живота («чаши» Клойбера), ирригогра-
фия (толстая кишка в левой половине живота). 
Диагноз: аномалия I этапа вращения, заворот средней кишки. Сроч-
но доставить в   детское хирургическое отделение реанимобилем после 
введения 0,1 мл 1% раствора викасола. 
4.Ребенок 3 месяцев. Родился в срок от нормально протекавшей бе-
ременности, развивался нормально. Появилась вначале редкая необильная 
рвота желудочным содержимым, которая становилась все чаще, была не 
связана с кормлением; стул со склонностью к запорам. Остановился в весе. 
Диагноз, план обследования, лечебная тактика? 
 Ответ: диагноз: врожденная кишечная непроходимость, хроническая 
форма? 
 Фиброгастродуоденоскопия, R- скопия желудка (расширение желуд-
ка и верхней ветви 12-перстной кишки, которое сменяется сужением; кон-
траст задерживается в расширенных отделах ЖКТ на срок до 24 часов). 
 Диагноз: врожденный стеноз 12-перстной кишки. Срочно доставить 
в детское хирургическое отделение реанимобилем после введения 0,1 мл 
1% раствора викасола для оперативного лечения. 
5.Ребенок 12 лет. Рос и развивался нормально. Обратился в прием-
ный покой районной больницы через 45 мин. после появления приступов 
сильнейших болей в животе, рвоты желудочным содержимым. Стул был 2 
раза. Кал обычной консистенции. Объективно: ребенок бледен, особенно 
во время болевого приступа, мечется по комнате. Пульс 118 в мин., рит-
мичный. Живот не вздут, мягкий, болезненность нелокализованная при 
глубокой пальпации, больше в проекции корня брыжейки тонкой кишки. 
Слышны звучные перистальтические шумы. 
Диагноз, план обследования, лечебная тактика? 
 Ответ: острая странгуляционная кишечная непроходимость. Обзор-
ная рентгенография живота («чаши» Клойбера). Кратковременное консер-
вативное лечение (промыть желудок, спазмолитики и обезболивающие, 
сифонная клизма - результат отрицательный). На фоне внутривенного вли-
вания кристаллоидов экстренная лапаротомия. Обнаружена ущемленная 
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правосторонняя грыжа Трейца. Петли тонкой кишки извлечены из мешка; 
щель, ведущая в него, зашита.  
Послеоперационный диагноз:  врожденная кишечная непроходи-
мость, ущемленная правосторонняя грыжа Трейца. 
6.У новорожденного ребенка при осмотре в родзале обнаружено от-
сутствие заднего прохода. Состояние ребенка удовлетворительное. 
Диагноз, план обследования, лечебная тактика? 
 Ответ: атрезия заднего прохода. Доставить в детское хирургическое 
отделение реанимобилем после введения 0,1 мл 1% раствора викасола. 
Придать возвышенное положение для тазового конца и выполнить инвер-
тограмму через 18 часов (газовый пузырь на расстоянии 5 см от долженст-
вующего ануса). Тщательно искать свищ на промежности, во влагалище. 
Оценить вид мочи. При наличии наружного свища - бужировать, внутрен-
него и атрезии без свища - наложить противоестественный задний проход 
на слепой отдел сигмовидной кишки. 
7.Сразу после рождения на брюшной стенке в области пупка обна-
ружено округлое безболезненное покрытое прозрачными оболочками об-
разование, через которое просвечиваются внутренности, размерами 
5х5х7см; дефект брюшной стенки в области пупка - 5 см в диаметре. 
Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: эмбриональная грыжа средних размеров. Срочно доставить в 
детское хирургическое отделение реанимобилем после введения 0,1 мл 1% 
раствора викасола, срочная операция. 
8.У новорожденного мальчика в родзале обнаружено отсутствие 
заднего прохода, моча окрашена меконием. 
Диагноз, план обследования, лечебная тактика? 
 Ответ: атрезия заднего прохода со свищем в мочевыделительную 
систему.  
 Срочный перевод в детское   хирургическое отделение реанимоби-
лем после введения в/м 0,1 мл 1% раствора викасола. Операция - наложе-
ние противоестественного заднего прохода. 
9.У новорожденного  ребенка в родзале обнаружено отсутствие зад-
него прохода, в области анальной ямки выпячена кожа, через которую 
просвечивается меконий. 
Диагноз,  лечебная тактика? 
 Ответ: диагноз: прикрытый анус.  Срочно доставить в детское хи-
рургическое отделение реанимобилем после введения 0,1 мл в/м 1% рас-
твора викасола. Срочная операция: промежностная проктопластика. 
10.К детскому хирургу обратилась мать ребенка 6 месяцев с жало-
бами на затруднения при дефекации; ребенок беспокоится, кал выходит 
узкой лентой. До этого времени рос и развивался нормально, стул был 
нормальный. 
Диагноз, план обследования, лечебная тактика? 
 Ответ: врожденный стеноз заднепроходного отверстия. 
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 Пальцевое исследование прямой кишки (на расстоянии 1 см от ануса 
сужение, не пропускающее кончик пальца). Срочно направить в детское 





О с н о в н а я 
 
Исаков Ю.Ф. Хирургические болезни у детей. М., 1998г. 
 
              Д о п о л н и т ел ь н а я 
 
Баиров Г.А. Хирургия пороков развития детей. - Л., 1968г. 
Баиров Г.А. Атлас операций у новорожденных. - Л., Мед., 1984г. 
Долецкий С.Я., Исаков Ю.Ф. - Детская хирургия (руководство для вра-
чей). - М., 1970г. 
Долецкий С.Я. и соавторы. Хирургия новорожденных (руководство для 
врачей). - М., Мед., 1976г. 
Ленюшкин А.П. Детская колопроктология. - М., Мед., 1990г.  
  
192
6.4.Тема: «Перитонит у детей. Травмы полых и паренхиматозных 
органов брюшной полости.» 
Метод: Практическое занятие 
Время: 5 часов 
 
Учебные и воспитательные цели: 
     студент должен знать: 
-этиологическую  и патогенетическую классификации  перитонита; 
- особенности течения перитонита у детей; 
-аппендикулярный перитонит: патогенез, клиника, дифференциальная ди-
агностика, лечебная тактика и хирургическая техника, осложнения; 
-этиология, патогенез, клинические  проявления, диагностика и диффе-
ренциальная диагностика,  принципы лечения  первичного перитонита 
(диплококкового); 
-методику проведения обследования живота во время сна; 
-перитонит новорожденных и грудных детей. 
-травмы полых и паренхиматозных органов брюшной полос-
ти:классификацию, клинику, диагностику, лечебную тактику. 
     студент должен уметь: 
-использовать деонтологические и этические принципы в работе с ребен-
ком и его    окружением; 
- пользоваться рациональными приемами диагностики перитонита, травм 
органов брюшной полости; 
- определять лечебную тактику при перитоните у детей, травмах органов 
брюшной полости. 
Материальное оснащение 
Больные, истории болезни, данные инструментальных и лаборатор-
ных методов исследования, таблицы, слайды, рентгенограммы, тесты про-
граммированного контроля и ситуационные задачи. 
 
Расчет учебного времени: 
№№ 
п.п. 
Этапы занятия Время 
1 2 3 
1 Работа на утренней конференции.  15 мин. 
2 Курация больных под контролем преподавателя для на-
писания истории болезни.   
30 мин. 
3 Контроль исходного уровня знаний по теме и его кор-
рекция. 
45 мин. 
4 Клинический разбор и курация тематических больных  
под контролем преподавателя. 
90 мин. 
5 Контроль усвоения знаний и умений. 




     Общие методические указания 
 
  Участие в работе  утренней конференции. Дежурные докладывают 
результаты. Самостоятельная  курация больного для написания истории 
болезни. 
В учебной комнате изучается исходный уровень знаний по теме ме-
тодом собеседования или тестирования. Коррекция и дополнение. В пала-
те преподаватель демонстрирует больного, методику обследования, осо-
бенности диагностических приемов в работе с детьми. Затем под руково-
дством преподавателя студенты докладывают, обследуют, оценивают ре-
зультаты, проводят дифференциальную диагностику, ставят заключитель-
ный диагноз. Преподаватель корректирует навыки и умения. Намечается 
лечебная тактика, которая сопоставляется с данными истории болезни. 
Демонстрируются возможные дефекты обследования, диагностики и лече-
ния. В учебной комнате проводится контроль знаний посредством собесе-
дования, решения типовых ситуационных задач. Подводятся итоги заня-
тия, оцениваются приобретенные знания и умения. 
 
     Ход занятия, вопросы, содержание 
 
 -этиологическая, патогенетическая и клиническая классификации  пери-
тонита; 
- особенности течения перитонита у детей; 
-аппендикулярный перитонит: патогенез, клиника, дифференциальная ди-
агностика, лечебная тактика и хирургическая техника осложнения; 
-этиология, патогенез,  клинические проявления, диагностика и диффе-
ренциальная диагностика, принципы лечения  первичного перитонита 
(диплококкового); 
-перитонит новорожденных и грудных детей; 
-травмы полых и паренхиматозных органов брюшной полости: классифи-
кация, клиника, диагностика, лечебная тактика. 
 
Перитонит - воспаление брюшины. Тяжесть течения перитонита у 
детей определяется не только характером местного процесса, но в боль-
шей степени теми бурными и глубокими нарушениями внутренней среды 
организма, которые он обусловливает.  
 
Классификации:  
 этиологическая:  асептический и инфекционный   (септический);  
 патогенетическая: перфоративный, септический (гематогенный), кон-
тактный, криптогенный  (идиопатический, невыясненной этиологии);  
клиническая (реактивная, токсическая и терминальная фазы); 
       по степени распространенности процесса - общий (диффузный и раз-
литой)  и местный (неотграниченный и отграниченный);  
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      по характеру эксудата - эксудативный (серозный, серозно-
фибринозный, гнойный, геморрагический; желчный, ферментативный, ка-
ловый и др.) и сухой; 
       по клиническому течению:  реактивная,  токсическая и терминальная 
фазы.  
Перитонит развивается и протекает быстрее и тяжелее, чем  младше 
ребенок. Этому способствует морфо-функциональная незрелость орга-
низма, в том числе небольшая толщина стенки полых органов, низкие 
пластические свойства брюшины, недоразвитие большого сальника. 
 
Патогенез: 
I - токсический синдром (экзо- и эндотоксины микробов; резорбция 
токсических продуктов вначале из брюшной полости, затем - из кишеч-
ника; действие медиаторов воспаления, протеолитических ферментов), 
дегидратация, расстройства циркуляции;  
II - гипертермический синдром ( гиповолемия, централизация кро-
вобращения, нарушение отдачи тепла с периферии);  
III - метаболические нарушения (глюконеогенез в печени, уменьше-
ние почечного кровотока, снижение их детоксикационных функций; ды-
хательная гипоксия, гипоксемия, гиперкапния, метаболический ацидоз); 
IV - электролитные нарушения (потери К, Na, Cl; в раннем возрасте 
- гипосмия, нарушения функции сердца, дыхательных мышц, парез ки-
шечника) 
   Защитные механизмы у детей раннего возраста быстро истощают-
ся, развивается тяжелое нарушение (декомпенсация) как специфических, 
так и неспецифических защитных реакций. 
 
Первичный пельвеоперитонит  («диплококковый», «пневмококко-
вый», «криптогенный». Чаще болеют девочки в возрасте от 3 до 7 лет. Ре-
же - мальчики. Известны  генитальный и гематогенный  пути инфициро-
вания брюшной полости.  
Описаны местная, септико-пиемическая и токсическая  его  формы. 
Чаще  встречается местная, или аппендикулярная. Наибольшую ценность 
для дифференциальной диагностики с острым аппендицитом имеет лапа-
роскопия или пробное лечение (антибиотики, голод, симптоматические 
средства в течение 12 часов). 
Л е ч е н и е: антибактериальная терапия в течение 5-7 дней. Опера-
цию не производят.  
Аппендикулярный перитонит - частое осложнение острого аппенди-
цита (8-10 % всех случаев заболевания), причем у детей первых 3 лет жиз-
ни в 4-5 раз чаще, чем в более старшем возрасте.  
Лечение включает предоперационную подготовку (от 2 до 6 ча-
сов), оперативное вмешательство, послеоперационное лечение.  
Перитонит у новорожденных - полиэтиологическое заболевание, ос-
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ложнение различных патологических состояний: некротического энтеро-
колита, пороков развития желудочно-кишечного тракта, острого аппенди-
цита, ятрогенных перфораций, бактериального инфицирования брюшины 
контактным, гематогенным, лимфогенным путем при сепсисе. Перфорация 
стенки желудочно-кишечного тракта (84 %) - наиболее частая причина  
перитонита, 60 % всех перфораций - результат некротического энтероко-
лита.  
Как правило, острая форма последнего развивается после тяжелой 
асфиксии в родах или введения в сосуды пуповины лекарственных рас-
творов (15% случаев) в результате  инфаркта кишечника.  
На обзорной рентгенограмме брюшной полости отмечается резко 
сниженное газонаполнение кишечника. В случае перфорации виден сво-
бодный газ под диафрагмой.  
Подострая форма встречается у детей, перенесших хроническую 
внутриутробную гипоксию. Выделяют:  
- I стадию продромальную: преобладают нарушения дыхания, сер-
дечно-сосудистой деятельности, неврологическая симптоматика (в т.ч. - 
вялое, прерывистое сосание, срыгивания молоком, недоедание, аэрофагия, 
вздутие живота, беспокойство ребенка, задержка стула).  
- II стадию некротического энтероколита (на 6-9-е сутки жизни на-
растают симптомы динамической кишечной непроходимости, дефицит 
массы тела до 10-15 %,  рвота с примесью желчи, вздутие живота и болез-
ненность, стул скудными порциями с примесью слизи и зелени).  
 - III стадию предперфорации - (парез кишечника, токсикоз,  экси-
коз, упорная рвота желчью и «каловыми» массами, резкое вздутие, бо-
лезненность и напряжение живота, кал и газы не отходят, задний проход 
спастически сомкнут, кровянистые выделения из прямой кишки). 
- IV стадию разлитого перфоративного перитонита (перитонеаль-
ный шок, паралич кишечника).  
В 
1
/з случаев развивается  ограниченный перитонит.  
 
Лечение некротического энтероколита в I стадии - посиндромное, 
при II и III стадиях: - декомпрессия, антибиотико-, селективная терапия; в 













ТЕСТЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ 
ПО ТЕМЕ «ПЕРИТОНИТ» 
 




1 2 3 
1 Укажите причины перитонита у детей: 
     а) перфорация дивертикула Меккеля 
     б) полный свищ пупка                                                                                          
     в) незаращение урахуса 




2 В каком  возрасте у детей наиболее часто встречается  
диплококковый перитонит? 
     а) до 5 лет 
     б) 5-7 лет                                                                                                                  
     в) 10-14 лет 





3 Укажите симптомы аппендикулярного перитонита: 
     а) интоксикация 
     б) напряжение мышц живота  
     в) головная боль                                          
     г) брадикардия 
     д) болезненность 




а, б, д, е 
4 Какие цели преследует предоперационная подготовка 
при аппендикулярном перитоните? 
     а) уменьшение нарушений кислотно-щелочного со-
стояния 
     б) снижение температуры тела                                                    
     в) восполнение ОЦК 
     г) улучшение внешнего дыхания 
     д) обезболивание 





5 Укажите причины перитонита у новорожденных: 
     а) пупочный сепсис 
     б) некротическая флегмона                                                                                  
     в) язвенно-некротический энтероколит 






6 Какие признаки позволяют дифференцировать дипло-
кокковый перитонит от аппендикулярного? 
     а) поступление ребенка в первые часы от начала за-
болевания 
     б) поступление ребенка на 2-3 сутки                                                                  
     в) «доскообразный» живот 







7 Какие виды перитонита наиболее часто встречаются у 
детей школьного возраста? 
     а) желчный 
     б) ферментативный                                                                                               
     в) диплококковый 





8 Выберите метод обезболивания при операции по пово-
ду разлитого гнойного перитонита: 
    а) местная инфильтрационная анестезия 
    б) эндотрахеальный наркоз                                                                                  
    в) масочный наркоз 






9 Особенности реактивности  органов брюшной  полости
при перитоните у детей определяют: 
    а) короткий сальник 
    б) подвижная слепая кишка                                                                                  
    в) слабые адгезивные свойства брюшины  





10 Местными объективными симптомами  перитонита  у 
детей являются: 
  а) болезненность  
  б) пассивное напряжение мышц живота 
  в) симптом Щеткина-Блюмберга 
   г) «немой» живот 




а, б, в 
  




1 2 3 
1 Укажите наиболее частые при-
чины перитонита у детей дошко-
льного возраста:       а), б) 




2 Перечислите основные наруше-
ния гомеостаза при разлитом 
гнойном перитоните:   
     а), б), в), г)                                                                                 
     
а) нарушение кислотно- щелоч-
ного состояния;  
б)водно-солевой дисбаланс; 
в)гипертермичес-кий синдром; 
 г) интоксикация. 
3 Распишите классификацию пе-
ритонита по характеру эксудата:  
а), б), в), г), д), е)                                                                        
  
                          
а) серозный;  
б) фибринозный;  
в) гнойный;
г) хилезный;  
д) геморраргический;  
е) желчный. 
4 Назовите фазы клинического те-
чения аппендикулярного пери-
тонита:    а), б), в)                                                                               
а)  реактивная;  
б)  токсическая;  
в) терминальная.
 
5 Перечислите наиболее частые 
причины перитонита  у новоро-
жденных: 
а), б), в) 
а) сепсис; 
б) некротический энтероколит; 
в)перфорация кишки при врож-
денной непроходимости кишеч-
ника. 
6 С какими заболеваниями деффе-
ренцируют аппендикулярный 
инфильтрат?         а), б)    
а) опухоль брюшной полости;  
б) мезадент. 
7 Какие заболевания могут при-
вести к перитониту у детей?  
а), б), в), г)     
                                                         
  
а) острый аппендицит;  
б) вульво-вагинит; 
в) дивертикулит Меккеля;  
г) острая кишечная непроходи-
мость. 
8 Назовите направления предопе-
рационной подготовки при пери-
тоните: 
а), б), в), г) 
а) восполнение дефицита ОЦК;  
б) снижение температуры;  
в) кислородотерапия;  
г) обезболивание. 
9 Назовите основные симптомы 
диплококкового перитонита: 
а), б), в), г), д) 
а) острое и бурное начало;  
б)  боли в животе;  
в) ригидность  передней 
брюшной стенки; 







10 Какие этапы предполагает лече-
ние перитонита 
у детей? 
 а), б), в) 





III уровень усвоения 
                                       (ситуационные задачи) 
   1. В детский соматический стационар доставлена девочка 6 лет с 
жалобами на боли в животе. Больна 4 часа, повысилась температура до 
38,5°, возникли боли в животе, дважды была рвота. Состояние средней тя-
жести, кожные покровы бледные, язык сухой, обложен, пульс 120 в мину-
ту. Живот ограниченно участвует в дыхании, при пальпации болезненный 
во всех отделах, имеется ригидность передней брюшной стенки и положи-
тельный симптом Щеткина-Блюмберга в обеих подвздошных областях, 
слизисто-гнойные выделения из половых путей. Лейкоцитоз 18000. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: диплококковый перитонит. Перевести в хирургический ста-
ционар. По возможности  лапароскопия, при  невозможности - пробное  
консервативное  лечение. 
   2. В детскую консультацию обратился ребенок 9 лет с жалобами на 
боли в правой половине живота, тошноту. Заболевание началось 4 дня то-
му назад с болей в эпигастрии, повышения температуры до 37,2°, была 
двукратная рвота. Принимал таблетки анальгина, баралгина. На вторые су-
тки с момента заболевания боль переместилась в правую подвздошную 
область, значительно усилилась в день обращения к врачу. Состояние 
мальчика средней тяжести. Со стороны  легких и сердца патологии не вы-
явлено. Язык влажный, обложен налетом. Живот обычной формы, правая 
его половина несколько отстает в дыхании. В правой подвздошной облас-
ти пальпируется образование размерами 5x7х5 см, плотное, неподвижное, 
болезненное, здесь же имеется нерезко выраженный симптом Щеткина-
Блюмберга. Пульс 120 в минуту. Температура тела 38,6°. Образование 
достигается через прямую кишку.                                                                                                                                                                                             
Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: аппендикулярный инфильтрат. Срочно  направить в хирурги-
ческое отделение. После  кратковременной  предоперационной подготовки 
в течение 2-6 часов операция. 
           3. Во время операции по поводу острого аппендицита у девочки 8 
лет обнаружена в брюшной полости мутная, пенистая, тягучая жидкость, 
петли кишок гиперемированы, вздуты. Червеобразный отросток макро-
скопически не изменен.  
             Диагноз, хирургическая тактика? 
Ответ: диплококковый перитонит. Аппендэктомия, санация  брюш-
ной полости, осмотреть  придатки  матки и  яичники, лимфоузлы  брыжей-
ки, произвести  ревизию подвздошной кишки. 
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            4. В хирургический стационар доставлен ребенок 14 лет. Из анамнеза 
известно, что в течение недели беспокоили боли в эпигистрии, отрыжка. За 
2 часа до поступления в стационар появилась кинжальная боль в животе, 
рвота съеденной пищей. Состояние тяжелое. Выражение лица страдальче-
ское, положение вынужденное, на левом боку с согнутыми нижними конеч-
ностями. Язык сухой, обложен налетом. Живот не участвует в дыхании, при 
пальпации напряжен, резко болезненный, выражены симптомы раздраже-
ния брюшины. Пульс 120 в минуту, температура тела 37,5°.                                                                                                                            
Диагноз, план обследования, лечебная тактика?                                                               
Ответ: перфорация язвы желудка или 12-перстной кишки. Обзорная 
рентгенограмма брюшной  полости. (Симптом «серпа»). После  кратко-
временной предоперационной подготовки - оперативное вмешательство. 
5.В отделении патологии новорожденных ребенок 1,5 месяца, нахо-
дящийся на лечении с диагнозом пупочный сепсис, стал беспокойным, 
появилась рвота створоженным молоком с примесью желчи. В легких пу-
эрильное дыхание, тоны сердца приглушены, тахикардия. Живот резко 
вздут, напряжен,  кишечные шумы не выслушиваются. Стул жидкий, зеле-
новатый, с большим количеством слизи. На обзорной рентгенограмме 
брюшной полости имеются горизонтальные уровни жидкости, пневматоз 
кишечника, под правым куполом диафрагмы отмечается полоса просвет-
ления.  
Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: язвенно-некротический энтероколит, перфорация кишки, пе-
ритонит. Экстренное хирургическое   вмешательство после  кратковре-
менной предоперационной  подготовки. 
6. Во время операции по поводу острого аппендицита у ребенка 12 
лет выявили гангренозно измененный червеобразный отросток. В полости 
таза и правом боковом канале имеется значительное количество жидкого 
гноя с неприятным запахом.  
Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: острый гангренозный  аппендицит, диффузный гнойный  пе-
ритонит. Операция: аппендектомия, удаление гнойного выпота, дрениро-
вание живота. В послеоперационном периоде проводят  инфузионную, ан-
тибактериальную,  симптоматическую терапию. 
7. Вы участковый педиатр, вызваны к ребенку 8 лет по поводу болей 
в животе, рвоты. Мальчик вчера упал с качелей на живот. Состояние ре-
бенка тяжелое, язык сухой, живот болезненный во всех отделах, напряжен, 
положительный симптом Щеткина-Блюмберга. Пульс 128 в минуту, тем-
пература тела 38,0°. 
Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: закрытая травма органа брюшной полости, перитонит. Сроч-
но доставить  в хирургический стационар, где  уточняют  диагноз. В  ком-
плекс исследований включают определение  гемодинамических  показате-
лей (пульс, АД); анализ крови (число эритроцитов,  гемоглобин, гематок-
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рит) и мочи; рентгенографию органов брюшной полости в вертикальном 
положении больного  (полоса воздуха под диафрагмой), а в сомнительных 
случаях прибегают к лапароцентезу (пункция, лапароскопия). После крат-
ковременной предоперационной подготовки выполняется лапаротомия. 
8. В детскую консультацию доставлен ребенок 2-х лет. Сутки назад 
родители обратили внимание на изменение поведения ребенка: стал ка-
призным, вялым, сон стал поверхностным, часто просыпается, спит на 
правом боку, поджав колени к животу, была однократная рвота, жидкий 
стул. Состояние средней тяжести. Язык сухой, обложен налетом. При 
пальпации живота ребенок ведет себя беспокойно, что выражается в пла-
че, активном напряжении мышц живота, отталкивании руки. Выявить 
симптомы напряжения мышц и раздражения брюшины из-за негативного 
отношения ребенка к пальпации не удалось. Пульс 132 в минуту, темпера-
тура тела 38,1°. 
            Диагноз, лечебная тактика? 
 Ответ: острый аппендицит? В срочном порядке  больного  транспор-
тируют  в хирургический  стационар. Тщательный осмотр  живота  произ-
водят  во время естественного  или медикаментозного  сна (20 мл  3% рас-
твора хлоралгидрата в клизме или  ГОМК внутрь, 100мг/кг), обязательно 
пальцевое исследование прямой кишки. При  подтверждении диагноза - 
неотложная операция после  кратковременной подготовки. 
             9. Вы - хирург поликлиники. Обратился ребенок 7 лет, опериро-
ванный  по поводу аппендицита, аппендикулярного инфильтрата. Черве-
образный отросток во время операции не был удален,  очаг дренирован. 
Консервативное лечение позволило подавить острый процесс. Инфильтрат  
почти  полностью рассосался. 
  План дальнейшего ведения больного? 
    Ответ: ребенок берется на диспансерный учет, по прошествии 2-3 
месяцев его следует  подготовить  к  плановой  операции - удалению  чер-
веобразного отростка. 
                10. У ребенка 10 лет на 5-е сутки после операции по поводу ган-
гренозного аппендицита, диффузного гнойного перитонита появились бо-
ли при мочеиспускании и дефекации, частый жидкий стул. Язык влажный, 
обложен белым налетом. Живот при пальпации мягкий, определяется бо-
лезненность при глубокой пальпации над лоном. На температурном листе 
истории болезни отмечена разница между утренней и вечерней температу-
рой на 1,5°С. 
      Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: абсцесс дугласова пространства? Необходимо произвести  паль-
цевое исследование  прямой  кишки. Нависание передней стенки прямой  
кишки  и флюктуация подтвердят диагноз. Показано вскрытие  гнойника  






                                        О с н о в н а я  
Исаков Ю.Ф. Хирургические болезни у детей. - М., Мед., 1998г. 
 
                                  Д о п о л н и т е л ь н а я  
 Баиров Г.А., Рошаль Л.М. Гнойная хирургия у детей. - Л.,  1991г. 
 Баиров Г.А. Неотложная хирургия детей. - Л., Мед., 1973г. 
Долецкий С.Я., Ленюшкин А.И. Гнойно-воспалительные заболевания  
новорожденных. - М.,  1965г. 
Долецкий С.Я., Исаков Ю.Ф. Детская хирургия (руководство для  вра-
чей). I, II часть, - М., Мед., 1970г. 
Долецкий С. Я., Гаврюшов В.В., Акопян В.Г. Хирургия новорожденных. 
М., 1978г. 
Исаков Ю.Ф., Дронов А. Ф., Степанов Э.А.  Острый аппендицит в дет-
ском возрасте. - М., Мед., 1980г. 
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6.5.Тема: «Пороки развития, не требующие экстренной операции. Он-
кология детского возраста». 
Метод: Практическое занятие 
Время: 5 часов 
 
Учебные и воспитательные цели: 
     студент должен знать: 
- процесс опускания яичка в мошонку; 
- этиологию, патогенез, клинику, диагностику и дифференциальную диаг-
ностику, течение,  осложнения, принципы лечения; 




- врожденного пилоростеноза; 
- мембрана желудка; 
- болезни Гиршпрунга; 
- приобретенный (функциональный) мегаколон; 
- мегаколон; 
- свищей пупка; 
- гастроэзофагеальный рефлюкс (рефлюкс-эзофагит); 





- крестцово-копчиковой тератомы; 
- дермоидных кист; 
- опухоли Вильмса. 
- гастро-эзофагеально-рефлюксная болезнь. 
     студент должен уметь: 
- использовать деонтологические и этические принципы в работе с ребен-
ком и его  окружением; 
- пользоваться рациональными приемами диагностики пороков развития, 
не требующих экстренного оперативного лечения, а также вышеперечис-
ленных онкологических заболеваний; 
- определять лечебную тактику при этой патологии;   




          Больные, истории болезни, данные инструментальных и лаборатор-
ных методов исследования, таблицы, слайды, рентгенограммы, тесты про-
граммированного контроля и ситуационные задачи. 
  
204





1 Работа  на утренней конференции   15 мин. 
2 Клинический разбор операционных больных  45 мин. 
3 Контроль исходного уровня знаний по теме и 
его коррекция                                                            
45 мин. 
4 Клинический разбор и демонстрация тематиче-
ских   больных 
45 мин. 
5 Самостоятельная курация больных в приемном 
покое и поликлинике под руководством препо-
давателя 
45 мин. 
6 Контроль усвоения знаний и умений.  
Подведение итогов  
30 мин. 
  
 Общеметодические указания 
Работа на утренней конференции. Доклад дежурных.  
В палате преподаватель демонстрирует  тематических больных, под-
готовленных к операции, отрабатывает методику обследования, особенно-
сти диагностических приемов в работе с детьми. Проводится контроль и 
коррекция работы студентов с больными. Затем под руководством препо-
давателя студенты принимают больных в приемном покое и поликлинике, 
обследуют, оценивают результаты, проводят дифференциальную диагно-
стику, ставят заключительный диагноз. Преподаватель корректирует на-
выки и умения. Намечается лечебная тактика. Демонстрируются возмож-
ные дефекты обследования, диагностики и лечения. В учебной комнате и 
по ходу клинического разбора изучается исходный и заключительный 
уровень знаний по теме методом собеседования или тестирования. Кор-
рекция и дополнение. Подведение итогов. 
 
 Ход занятия ,вопросы,  содержание 
- процесс опускания яичка в мошонку; 
- факторы, влияющие на выбор сроков коррекции врожденных пороков 
развития; 





- мембрана желудка; 
-болезнь Гиршпрунга; 











На 6-м месяце  внутриутробной жизни вследствие диспропорции 
роста  тела плода (опережает) и проводника (отстает), яичко, расположен-
ное вблизи почки, начинает спускаться вниз в  направлении наружной па-
ховой ямки. Здесь формируется внутреннее отверстие пахового канала по-
средством пальцевидного выпячивания брюшины - влагалищного отрост-
ка, предшествующего ходу яичка в мошонку. К рождению яичко распола-
гается в мошонке, а влагалищный отросток, как правило, облитерируется. 
Этот процесс начинается от его середины и идет в проксимальном и дис-
тальном направлениях. Из периферической части влагалищного отростка 
формируется собственная влагалищная оболочка яичка (два листка - вис-
церальный и париетальный). Однако приблизительно у 1/4 - 1/3 мальчиков  
влагалищный отросток к рождению не облитерируется, что может явиться 
причиной возникновения врожденной паховой  грыжи, а при диспропор-
ции продукции и удаления из него жидкости - водянки оболочек яичка и 
семенного канатика. 
 Грыжи брюшной стенки у ребенка -врожденные. Причина - врож-
денная слабость верхней части пупочного кольца (пупочная грыжа), белой 
линии живота (грыжа белой линии), полное или частичное незаращение 
влагалищного отростка брюшины (паховая грыжа). При повышении внут-
рибрюшного давления (производящие грыжу факторы) у новорожденного 
или ребенка первых месяцев жизни в связи с криком, плачем, натуживани-
ем органы брюшной полости попадают в грыжевой мешок и возникает 
грыжа. Клиника: 3 основных компонента - грыжевой мешок, ворота, со-
держимое.  
Лечение: плановые операции при врожденных паховых грыжах 
лучше выполнять по достижении 6-и месячного возраста. При склонности 
к частым ущемлениям ребенка оперируют в любом возрасте в детском хи-
рургическом отделении. Основная цель операции грыжесечения - перевяз-
ка и пересечение грыжевого мешка у шейки. Из-за близости наружного  и 
внутреннего колец пахового канала у детей до 5 - 7 лет для достижения 
шейки грыжевого мешка вскрытия пахового канала не требуется. Поэтому 
пластика его, как правило, не производится, или - по Краснобаеву. У 
старших детей  паховый канал вскрывается, поэтому делается пластика 
передней брюшной стенки (по Мартынову). 
Осложнения: ущемление (эластическое). Ущемление - абсолютное 
показание к экстренной операции, но при наличии относительных проти-
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вопоказаний (тяжелые сопутствующие заболевания, воспалительные про-
цессы в области операции) и сроке ущемления до 12 часов можно  лечить 
консервативно в течение нескольких часов, за исключением девочек.  
Водянка оболочек яичка, семенного канатика - скопление серозной 
или серозно-фибринозной жидкости между листками собственной влага-
лищной оболочки около яичка (яичка), около семенного канатика (семен-
ного канатика). Сообщающаяся, изолированная (киста). С и м п т о м ы. 
Безболезненное,  гладкое, флюктуирующее невправимое, дающее тупость 
при перкуссии опухолевидное образование в мошонке или в паховой  об-
ласти, при просвечивании - светится.  
Лечение   хирургическое после 1,5 - 2 лет. 
Варикоцеле - расширение вен гроздевидного  сплетения яичка и 
семенного канатика. Причины: эффект «клешни краба- рака», новообразо-
вания почки. Клиника: симптом «клубка дождевых червей». I, II,III стадии. 
Лечение оперативное. 
Крипторхизм (истинный) - аномалия  положения яичка.  
Истинный крипторхизм - это задержка (ретенция) яичка на пути 
следования в мошонку  (абдоминальная, ингвинальная формы).  
Эктопия - отклонение яичка от пути следования в мошонку (лонная, 
паховая, бедренная, промежностная, перекрестная формы).  
Ложный крипторхизм - следствие усиленного кремастерного реф-
лекса. 
 Причины задержки: короткие сосуды яичка, недоразвитие пахового 
канала, препятствия в виде соединительно-тканной перегородки у выхода 
из пахового канала или у входа в мошонку и пр., результат гормонального 
дисбаланса.  
Осложнения: нарушения сперматогенной функции, некроз в резуль-
тате перекрута, травматический орхит, малигнизация.  
Хирургическое  л е ч е н и е - в возрасте около 2 лет.  
Гормональное лечение показано при двухстороннем крипторхизме 
(гонадотропные гормоны). 
Врожденный пилоростеноз - результат врожденной  незрелости  
структур привратника. Клиника: ранний симптом пилоростеноза - рвота 
створоженным молоком, «фонтаном»  -  чаще между  2-4 неделями жизни, 
ложный запор, олигурия, эксикоз, гипотрофия, гипокалий, гипохлоремия. 
Местные объективные симптомы: выпячивание эпигастрия, видимая пери-
стальтика,  желудок в виде песочных часов, пальпирующийся гипертрофи-
рованный привратник. 
Болезнь Гиршпрунга - результат врожденного отсутствия интраму-
ральных нервных ганглиев (Мейснерова и Ауэрбахова сплетений),  либо 
их незрелость. Аганглионарная зона не перистальтирует. Компенсация 
осуществляется гиперфункцией вышерасположенной кишки, ведущей к ее 
гипертрофии. Однако затем развивается декомпенсация, проявляющаяся 
дилятацией. В  этот  период суб- и декомпенсации проявляется основной 
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симптом болезни: запоры. Клинические формы: острая (в период новоро-
жденности), подострая (в грудном возрасте), хроническая (старше года). 
Обследование: ирригография, сфинктероманометрия, биопсия с 
гистохимическим исследованием материала.  
Лечение: острая форма  - срочная колостомия; подострая - консер-
вативное лечение (диета, клизмы, двигательный режим), радикальная опе-
рация - после года; хроническая форма - радикальная операция по уста-
новлению  диагноза.  
Приобретенный (функциональный) мегаколон развивается вследст-
вие нарушения функции анального канала, проявляющееся запором, рас-
ширением толстой кишки и неудержанием кала   (коломазанье) после 
трехлетнего возраста. Причины: психоэмоциональные стрессы, боль или 
дискомфорт при дефекации, ведущие к задержке стула. Со временем в 
прямой кишке образуется каловый камень, припятствующий ее опорожне-
нию. Клиника: запор, боли в низу живота, каломазанье. Диагностика: тща-
тельно собранный анамнез, пальцевое исследование прямой кишки, ирри-
гография, трансанальная и перинеальная сонография, аноректальная ма-
нометрия, биопсия (после предварительного опорожнения кишки). 
Лечение: в условиях проктологического и поликлинического отде-
лений. Основные направления: 
- декомпрессия толстой кишки и растяжение анального канала (при 
регидности пуборектальной петли); 
- лечение колита и электростимуляция анального канала; 
- разнообразные приемы обеспечивающие регулярное опорожнение 
толстой кишки; 
Вторичный могеколон вследствие врожденного, приобретенного 
сужения прямой кишки. Врожденное удлинение, расширение или атония 
толстой кишки. Проявляются после 2 – 3 лет, постепенно прогрессирую-
щая симптоматика. Консервативное лечение периодически приводит к 
восстановлению дефекации. Для окончательной диагностики возможно 
использование анопроктологического алгоритма.  
  
Свищи пупка. Желточный проток функционирует  до 3-х  недель, 
затем запустевает, облитирируется  и рассасывается к 5-8 неделе. Мочевой 
проток сохраняется до 20-24 недель (срок формирования уретры), а затем 
облитерируется. 
Неполное закрытие этих  протоков приводит к образованию непол-
ных наружных свищей, кист, а также  дивертикулов (Меккеля, мочевого 
пузыря). Необлитерированные протоки - полные свищи.  
Лечение: полные свищи - срочные операции, неполные - консерва-
тивное лечение (удаление эпителия, склерозирование), при неудаче - опе-
рация.    
Гемангиома - доброкачественная сосудистая опухоль (45,7% опу-
холей кожи и мягких тканей у детей). Различают капиллярные, каверноз-
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ные, смешанные гемангиомы.  
Течение: до 3-4 месяцев отмечается рост  опухоли, затем он пре-
кращается, к 5-7 годам возможна её регрессия. Однако гемангиомы под-
лежат лечению по мере обнаружения. 
Лечение: хирургическое, консервативное (склерозирование, крио-
терапия, коагуляция, гормонотерапия, β – адреноблокаторы). 
Лимфангиома - доброкачественная опухоль лимфатических сосу-
дов врожденного происхождения. Различают простые лимфангиомы, ка-
вернозные и кистозные.   Л е ч е н и е: хирургическое, иногда склерози-
рующая терапия. 
Пигментная опухоль (невус) - у детей расценивается как ограни-
ченный порок развития кожи, возникающий в период эмбрионального 
развития.  
Лечение  в основном хирургическое, лучше до препубертатного 
периода. 
Тератома - смешанная опухоль сложного строения,  содержащая 
производные всех зародышевых листков. Осложнения: озлокачествление, 
воспаление. Л е ч е н и е:  хирургическое. 
Дермоидные кисты (дермоиды) - фиброэпителиальные образования 
или органоидные (тератомы). Л е ч е н и е:  хирургическое.  
Нефробластома (опухоль Вильмса) - злокачественная опухоль поч-
ки, развивающаяся из метанефрогенной ткани. Занимает пятое место по 
частоте среди всех злокачественных заболеваний у детей. 
Клиника: опухоль чаще обнаруживается при пальпации в брюш-
ной полости, реже можно выявить гематурию,  повышение артериального 
давления, анемию,  ускорение СОЭ. Диагностика УЗИ,  экскреторная  уро-
графия. 


















ТЕСТЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ 
ПО ТЕМЕ «ПОРОКИ РАЗВИТИЯ,  НЕ  ТРЕБУЮЩИЕ   
ЭКСТРЕННОЙ ОПЕРАЦИИ» 
 





1 2 3 
  1 Патология влагалищного отростка брюшины играет роль в 
возникновении: 
а) крипторхизма 
б) врожденной паховой грыжи 
в) гидроцеле 
г) варикоцеле 





2 Для варикозного расширения вен семенного канатика ха-
рактерны:  
а) бугристое опухолевидное образование в мошонке 
б) увеличение или уменьшение яичка 
в) симптом  «кашлевого толчка» 
г) симптом вправления 






3 Осложнениями полного свища желточного протока являют-
ся:  
а) эвагинация  





а, б, в 
4 Относительными противопоказаниями к операции при 
ущемленной грыже являются:  
а) воспаление кожи операционной области 
б) кровотечение 
в) тяжелые сопутствующие заболевания  
г) ранние (до 12 час.) сроки поступления 






5 Оптимальный срок для удаления пигментной опухоли: 
а) до 3-х лет 
б)  до 7 лет 
в) до 10 лет 















7 Особенностями пахового грыжесечения у детей до 5-7 лет 
являются: 
а)вскрытие пахового канала 
б)выделение шейки грыжевого мешка через  наружное от-
верстие пахового канала 
в) отказ от прошивания и пересечения грыжевого мешка у 
шейки  






 8 Наиболее  часто тератомы располагаются: 
а) на лице 
б) на шее 
в) в подколенной ямке 
г) на грудной клетке 





9 Пигментная опухоль является производной: 
а) меланоцитов эпидермиса 
б)эндотелия сосудов 
в)Шванновских  оболочек периферических нервов  
г)миелоцитов 




10 Влагалищный отросток брюшины облитерируется: 
а)к рождению  у 10% мальчиков 
б)к рождению у 75% мальчиков 
в) к рождению у 50% мальчиков 
г)после рождения  до 1 года у части мальчиков  






                    




1 2 3 
1 Какие известны формы истинно-
го крипторхизма: 





2 Свищи пупка подразделяются 
на: 
а), б),  в), г) 
а)желточного протока полный; 
б)желточного протока неполный; 
в)мочевого протока полный;  
г)мочевого протока неполный. 
3 Гемангиомы бывают: 
а), б), в) 
а)простые (капиллярные); 
б)кавернозные; в)смешанные. 
4 Способы лечения гемангиом: 








а),  б),  в)     
а)озлокачествле-ние; 
б)воспаление; 
г)сдавление тазовых органов. 
6 Наиболее частые симптомы опу-
холи Вильмса:  
а),  б) 
а)пальпируемая в животе опу-
холь; б)малые признаки (анемия, 
потеря веса, слабость). 
7 Какие методы лечения опухоли 
Вильмса известны? 





8 В результате каких морфологи-
ческих и функциональных  на-
рушений в толстой кишке возни-
кает  болезнь Гиршпрунга? 
а),  б) 
а)аганглиоз; 
б)отсутствие перистальтики. 
9 Какие принципы лежат в основе  
хирургического удаления опухо-
ли? 
а),  б) 
а)радикализм;  
б)абластика. 
10 Какие формы болезни Гирш-
прунга известны? 






                         III уровень усвоения 
                                    (ситуационные задачи)  
1. У девочки 3,5 лет в левой половине живота обнаружена малопод-
вижная, бугристая, плотно-эластическая  безболезненная опухоль, 
15х10х7см. 
Диагноз, план обследования? 
Ответ: нефробластома? Помимо физикальных и лабораторных об-
следований (осмотр, пальпация, перкусия, аускультация, общий анализ 
  
212
крови и мочи, в т.ч. по Ничипоренко, выполняют УЗИ брюшной полости, 
экскреторную урографию, радиоизотопное сканирование.  
2. У ребёнка 1 года в области пупка имеется выпячивание, около 2 
см в диаметре, мягко-эластическое безболезненное, покрытое кожей, 
вправимое, пупочное кольцо пропускает кончик пальца. 
Диагноз, план лечения? 
Ответ: врожденная пупочная грыжа. Лечение: устранение произво-
дящих грыжу факторов, массаж мышц живота, ЛФК, направленное на ук-
репление  мышц живота. 
3. На 3-й неделе жизни у ребенка появилось маленькое,  красное 
звездчатой формы пятнышко на левой щеке. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: гемангиома левой щеки. Показано наблюдение детского хи-
рурга: при ее увеличении - консервативное лечение.  
4. У мальчика 1,5 лет обнаружено отсутствие  в мошонке обоих яичек. 
Диагноз, план лечения? 
Ответ: двухсторонний истинный крипторхизм. Лечение начать  с 
гормональной терапии у эндокринолога ( гонадотропин). При  отсутствии 
положительного результата  - операция в возрасте 2-3 года. 
5. У ребенка 2 суток из-за отсутствия стула сделана очистительная 
клизма. Отошел меконий.  В течение  следующей недели стул был только 
после очистительной  клизмы. При осмотре обнаружена  видимая пери-
стальтика кишечника. Антенатальный и нотальный  периоды без особен-
ностей. 
Диагноз, план обследования? 
Ответ: болезнь Гиршпрунга (острая форма)? Врожденный стеноз 
прямой кишки? Выполнить ирригограмму. 
6. У новорожденной девочки обнаружено опухолевидное образова-
ние 3 мм в диаметре, плотно-эластическое, безболезненное, неподвижное, 
в левой надбровной области. 
Диагноз, план обследования? 
Ответ:  дермоидная киста левой надбровной области? Оперативное 
лечение в плановом порядке после 6 месяцев. 
7.У новорожденного ребенка  в роддоме на левой ягодице обнаруже-
но красного цвета немного возвышающееся над поверхностью  кожи, блед-
неющее при надавливании пятно около 3см в диаметре, безболезненное. 
Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: капиллярная гемангиома левой ягодицы.Необходимо  наблю-
дать. Если  опухоль начнет быстро  расти, особенно после 4-5 месяцев, или 
появятся «дочерние» пятна (мультицентрический  рост), необходимо  ле-
чить - хирургическое вмешательство. 
8. В приемный покой хирургического отделения детской больницы об-
ратились родители девочки 3 месяцев, которая около 1 часа тому назад стала 
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беспокойной, была рвота. При осмотре в левой паховой области  обнаружено 
округлое, чувствительное выпячивание около 2х1,5 см, невправимое. 
    Диагноз, лечебная тактика? 
   Ответ: врожденная левосторонняя ущемленная паховая грыжа. По-
казана экстренная операция. 
9. У мальчика 6 месяцев, болеющего в течение 3-х дней ОРВИ, 2 ча-
са назад была  рвота, стал беспокойным, имел двухкратный кашицеобраз-
ный стул. Родители обнаружили округлое, чувствительное 2,5х1,5 см, не-
вправимое  выпячивание в правой паховой области. Врач скорой помощи  
диагностировал врожденную ущемленную правостороннюю паховую 
грыжу. 
Наметьте план лечения? 
Ответ: провести  консервативное лечение в течение 2 - 3 часов 
(обезболивающие, теплая ванна). Если грыжа не вправилась - экстренная 
операция. 
10. К педиатру  на амбулаторном приеме обратилась мать с девочкой 
3 недель от роду,  у которой в течение недели была рвота с примесью 
створоженного молока. В последний день рвотные массы выбрасывались с 
силой изо рта  и носа. Вскармливается грудью. Ребенок постоянно голо-
ден. Плачет. Начал реже мочиться, стул со склонностью к запору. В эпига-
стрии обнаружена  видимая перистальтика. 
Диагноз, план обследования и лечения? 
Ответ: врожденный пилоростеноз? Срочно направить  в детское хи-
рургическое отделение. Выполнить лабораторные исследования: К, Na, Cl, 
билирубин и фракции, общий анализ крови, Нt, общий анализ мочи; ФГДС 
(если последнее не возможно  - R-скопия желудка). При подтверждении 
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6.6.Тема: «Гнойная хирургическая инфекция». 
Метод: Практическое занятие. 
Время: 5 часов. 
Учебные и воспитательные цели: 
 
    студент должен знать: 
-особенности этиологии и патогенеза гнойных воспалительных заболева-
ний у детей; 
-острое воспаление, патогенез, клинику, принципы лечения; 
-хроническое воспаление, патогенез, клинику, принципы лечения; 
-локализированные формы гнойной хирургической инфекции: мастит, ом-
фалит, флегмону новорожденных; 
-современные представления о патогенезе, клинику, диагностику и лече-
ние острого  гематогенного остеомиелита длинных трубчатых костей; 
-особенности клиники, диагностики, осложнения, лечение эпифизарного и 
метэпифизарного остеомиелита; 
-хронический остеомиелит: клинику, диагностику, лечение, осложнения; 
-этиологию, патогенез, плевральные осложнения деструктивных пневмо-
ний, их клинику, диагностику и лечение;  
-профилактику гнойных воспалительных заболеваний. 
 
     студент должен уметь: 
-руководствоваться морально-этическими принципами в работе с больным 
и его окружением;  
-диагностировать основные гнойно-воспалительные заболевания; 
-определять лечебную тактику при гнойно-воспалительных заболеваниях у 
детей. 
Материальное оснащение: 
Больные, истории болезни, данные инструментальных и лаборатор-
ных методов исследования, таблицы, рентгенограммы. 
 




Этапы занятия Время 
1 Участие в работе утренней конференции. 15 мин. 
2 Проверка исходного уровня знаний, коррек-
ция.                      
45 мин. 
3 Клинический разбор больных, курация.                                 75 мин.
4 Работа в гнойной перевязочной.                                           45 мин. 
5 Контроль усвоения материала, коррекция.                           





     Общие методические указания. 
 Участие в работе утренней конференции. Доклад дежурных. 
 Во вступительном слове преподаватель коротко обосновывает  акту-
альность  проблемы, ссылаясь на  статистику, а также определяет место 
гнойно-воспалительных заболеваний в структуре заболеваемости  у детей. 
Путем тестирования или собеседования проверяется исходный уровень 
знаний, коррекция. Студенты курируют и докладывают о больных с раз-
личными формами и вариантами гнойно-воспалительных заболеваний. 
Преподаватель обращает внимание студентов на особенности клиники, 
диагностики, лечения и течения. Отрабатываются навыки и умения обсле-
дования и лечения больных. Прогнозируются результаты. Работа в гной-
ной перевязочной и операционной. Контроль усвоения знаний и умений 
проводится методом оценки работы с больными, решением типовых задач. 
Уточняются неясные вопросы. Подводятся итоги занятия. 
  
Ход занятия, вопросы, содержание. 
-особенности  взаимоотношения ребенка с микромиром; 
-современные представления об этиологии и патогенезе гнойно-
воспалительных заболеваний у детей;  
-особенности строения и функции пограничных покровов; 
-особенности иммунных реакций; 
-особенности строения и реактивности  сердечно-сосудистой системы; 
-особенности строения и реактивности  системы дыхания; 
-особенности строения и реактивности нервной и эндокринной систем; 
-особенности течения  местного воспалительного процесса; 
-острое воспаление: патогенез, клиника, принципы лечения; 
-хроническое воспаление: патогенез, клиника, принципы лечения;  
-клиника, диагностика и лечение омфалита, мастита, флегмоны новорож-
денных;  
-современные представления о патогенезе острого гематогенного остео-
миелита, клиника, диагностика и лечение остеомиелита длинных трубча-
тых костей; 
-эпифизарный  и метэпифизарный острый гематогенный остеомиелит: 
особенности  патогенеза, клиника, осложнения, диагностика, лечение; 
-хронический остеомиелит: диагностика, прогнозирование результатов, 
осложнения; 
-этиология, патогенез, плевральные осложнения деструктивных пневмо-
ний, их клиника, диагностика и лечение; 
-профилактика гнойно-воспалительных заболеваний. 
 Актуальность проблемы гнойных воспалительных заболеваний оп-
ределяется увеличением числа больных, тяжестью клинического течения, 
трудностями в их лечении и ростом летальности. 
В периоде новорожденности особенное значение имеет факт первой 
встречи ребенка с микроорганизмами. 
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 Кожа новорожденного отличается наличием незрелых органов за-
щиты (желез, меньшим числом слоев эпидермиса), а потому, так же как и 
слизистые, более уязвима для инфекции.  
Структура иммунитета ребенка  близка ко взрослому, отличаясь 
лишь количественным соотношением  иммуноглобулинов и степенью  
зрелости белков и клеток. При стафилококковой инфекции функция рети-
куло-эндотелиальной системы может быть значительно угнетена воздей-
ствием токсина. Способность к антителообразованию зависит также от 
возраста ребенка. Ввиду незрелости и функционального несовершенства 
ретикуло-эндотелиальной  системы у детей раннего возраста способность 
восполнения антител снижена. То же относится и к клеточному иммуните-
ту. В функциональном отношении иммунной системе ребенка свойственен  
т.н. «паралич иммунитета». 
 Сердечно-сосудистой системе присуща склонность к централизации 
кровообращения, а дыхательной - к развитию острой дыхательной недос-
таточности. 
Гипофизо-адреналовая система в случаях тяжелого затяжного вос-
паления проявляет свое несовершенство надпочечниковой недостаточно-
стью.  
Особенности  течения местного воспаления  мягких тканей у ребен-
ка раннего  возраста заключаются в преобладании некротических процес-
сов (некротическая флегмона новорожденных).  Такое течение является 
следствием сдавления артерий в очаге быстро развивающимся  избыточ-
ным отеком, из-за незрелости белков новорожденного. 
 Характер гнойного воспалительного процесса зависит от вирулент-
ности и патогенности возбудителя, а также от реактивности организма ре-
бенка. Входными воротами инфекции может быть пупочная рана, кожа, 
слизистые оболочки. Принято считать, что имеются два пути возникнове-
ния и развития воспалительного процесса: эндогенный (заболевание явля-
ется результатом аутоинфекции сенсибилизированного организма) и экзо-
генный (возбудитель проникает в организм извне).  
Острый  процесс всегда  развивается вследствие снижения сопро-
тивляемости организма ребенка, на  фоне которого  активизируется  мик-
рофлора. 
 Хроническое воспаление характеризуется динамическим равновеси-
ем между макро- и микроорганизмом, с присоединением аутоаллергиче-
ского компонента.  
Любое  обострение хронического процесса чревато образованием 
новых порций аутоантигена. Поэтому оно всегда способствует разруше-
нию больного органа даже в период ремиссии. Фиксация комплексов ан-
тиген - антитело на почечных мембранах  влечет развитие амилоидоза. 
 Принципы лечения острой гнойной хирургической инфекции у де-
тей включают три основных, в равной степени важных, направления   
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(Т.П. Краснобаев): повышение сопротивляемости макроорганизма, подав-
ление микроорганизмов, местное лечение процесса. 
Принципы лечения хронического воспаления  включают: воздейст-
вие на очаг (радикальное удаление), повышение резистентности макроор-
ганизма в целях предупреждения обострений и возникновения  интеркур-
рентных заболеваний (рациональный образ жизни, климато-, бальнео-, 
дието-, психотерапия, активная иммунизация, десенсибилизация, УФО, 
ЛФК, УВЧ и др.), лечение обострений по принципам острого процесса. 
Современные представления о патогенезе острого гематогенного ос-
теомиелита. Известные теории (эмболическая Боброва-Лексера, сенсиби-
лизации С.М. Дерижанова, нервнорефлекторная Л.А.Рабиновича) недоста-
точно убедительны, основаны на экспериментах, далеких от условий кли-
ники и поэтому не вполне объясняют механизм возникновения и развития 
патологического процесса в кости. 
В происхождении острого гематогенного остеомиелита бесспорным 
фактом является наличие устойчивой бактериемии. Микрофлора, цирку-
лирующая в крови, попадает в метафизарные сосуды кости, где  кровоток 
замедляется. А.Г. Федорова в эксперименте доказала, что стенка вен сред-
него и малого калибра в ряде патологических ситуаций становится прони-
цаемой для многих веществ, в том числе и для микробов (А.И.Вольфсон-
Алянская). Используя эти данные, профессор М.В. Гринев создал новую 
теорию: микроб выходит из сосуда, фиксируется в перивазальной соеди-
нительной ткани. Именно здесь начинается воспаление. Особенностью его 
является то, что оно ограничено. Ригидность костных стенок приводит к 
изначальному сдавлению вен, а затем и артерий отеком. Это сопровожда-
ется повышением внутрикостного давления и аваскулярным некрозом. 
Теория обосновала применение ранней остеоперфорации при остром ге-
матогенном остеомиелите для предотвращения ишемических разрушений. 
При деструктивной пневмонии у детей возникают различные ослож-
нения, требующие неотложной помощи: 




               -гигантские («провисающие»). 
Б. Булы. 
II. Прогрессирующая медиастинальная эмфизема. 
III. Легочно-плевральные: 
А. Эмпиема плевры: 
-пиоторакс; 






ТЕСТЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ  
ПО ТЕМЕ «ГНОЙНАЯ ХИРУРГИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ». 
 




1 2 3 
1  С какими заболеваниями проводят дифференциальную 
диагностику при гнойном омфалите? 
а) неполный свищ желточного протока 
б) гранулема пупка 
в) пупочная грыжа 




а, б, г 
2 Назовите наиболее вероятные пути  проникновения ин-
фекции при некротической флегмоне новорожденных: 
а) пупочная рана 
б) поврежденные кожные покровы 
в) волосяной фолликул 




3 Особенностями  гнойной инфекции у детей являются: 
а) склонность  к ограничению  
б) склонность к генерализации 
в) быстрое  развитие интоксикации 




б, в, г 
4 Хирургический метод лечения некротической флегмоны 
новорожденных предполагает: 
а) широкое вскрытие очага 
б) разрезы-насечки в зоне гиперемии  
в) разрезы-насечки с захватом здоровой  кожи г) пунк-














6 Укажите признаки флегмонозного омфалита: 
а) серозное отделяемое из пупка 
б) гнойное отделяемое из пупка 
в) гиперемия кожи вокруг пупка 







7 В каком возрасте наиболее часто возникает эпифизар-
ный остеомиелит? 
а) период новорожденности  
б) грудной возраст 
в) до 3 лет 





8 Укажите клинические формы острого гематогенного ос-
теомиелита: 
а) латентная  
б)токсическая 




б, в, г 
9 Назовите наиболее характерные проявления хрониче-
ского остеомиелита: 
а) свищи 
б) костные секвестры 
в) деформация конечности 
г) желтушность кожных покровов 




10 Какие факторы имеют значение в возникновении остро-
го гематогенного остеомиелита: 
а) травма 
б) охлаждение  
в) особенности вскармливания  
г) наличие «дремлющего» очага инфекции 




а, б, в, г 
 
 




1 2 3 
1 Назовите ранние признаки некро-
тической флегмоны новорожден-
ных: 
а), б), в) 
а) беспокойство ребенка; 
б) повышение температуры тела; 
в) пятно гиперемии и инфильтра-
ции мягких тканей. 
2 С какими заболеваниями диффе-
ренцируют мастит новорожденно-




3 Особенности  операции при некро-
тической флегмоне новорожден-
ных:  
а), б), в) 
а) в стадии  инфильтрата;  
б) разрезы-насечки в шахматном 




4 Назовите основные принципы ле-
чения острой хирургической  ин-
фекции: 
а), б), в) 
а) воздействие на макроорганизм; 
б) воздействие на микроорганизм; 
в) воздействие на очаг инфекции. 
5 Перечислите атипичные формы ос-
теомиелита: 
а), б), в), г) 
а) абсцесс Броди; 
б) остеомиелит Гарре; 
в) остеомиелит Олье; 
г)«антибиотический» остеомие-
лит. 
6 Перечислите плевральные ослож-
нения деструктивных пневмоний: 






7 Основные симптомы напряженно-
го пиопневмоторакса: 
а), б), в), г) 
а) острая дыхательная недоста-
точность; 
б) вздутие одной половины груд-
ной клетки; в) перкуторно - тим-
панит; 
г) смещение средостения в здоро-
вую сторону. 
8 Перечислите правильные техниче-
ские моменты плевральной пунк-
ции: 
а), б), в), г) 
а) диаметр иглы не менее 1 мм; 
б) использование переходника - 
клапана; 
в) по верхнему краю 6-7 ребра; 
г)по средне-подмышечной линии. 
9 Назовите  основные рентгенологи-
ческие признаки эмпиемы плевры: 
а), б), в) 
а) затемнение плевральной полос-
ти; 
б) отсутствие легочного  рисунка; 
в) расширение межреберных 
промежутков. 
10 Перечислите показания к дрениро-
ванию плевральной полости: 
а), б), в)  
а) пиопневмоторакс; 
б) пневмоторакс;  
в) эмпиема плевры, вызванная 
анаэробной флорой. 
 
                              III уровень усвоения  
                                         (ситуационные задачи) 
 
1.Вы - участковый педиатр. У новорожденного 3-х недель повыси-
лась температура тела, появился отек в области левой грудной железы, 




Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: гнойный мастит новорожденного. Направить в хирургическое 
отделение, где произвести вскрытие гнойника, назначить  антибиотики. 
2.В приемный покой хирургического отделения доставили ребенка  
3-х недельного  возраста. Болен в течение суток. Заболевание началось с 
повышения температуры тела до 38,2°, беспокоен, не спит, отказывается 
от груди. К концу суток в поясничной области, где была мацерация кожи, 
появилось красное пятно, быстро увеличивающееся в размерах. Кожа в 
этом месте  теплее, определяется уплотнение без четких границ, пальпация 
вызывает резкое беспокойство ребенка, выражающееся в громком плаче. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: некротическая флегмона пояснично-крестцовой области. Не-
обходимо  госпитализировать больного, срочно сделать разрезы-насечки в 
шахматном порядке с переходом на здоровые ткани, инфузионная, анти-
бактериальная и иммунотерапия. 
3.Во время перевязки через 6 часов после нанесения разрезов-
насечек ребенку 3-х недель с некротической флегмоной  крестцово-
копчиковой области обнаружено распространение гиперемии и инфильт-
рации на ягодичные области. 
 Дальнейшая лечебная тактика? 
Ответ: необходимо сделать дополнительные разрезы-насечки в очаге 
воспаления и на расстоянии 1-2  см от его границ. Следующая перевязка 
через 4-6 часов. 
4.Мальчик 12 лет поступил в приемный покой хирургического отде-
ления с жалобами на боль в правой  голени, которую ударил 4 дня назад во 
время игры в футбол. На следующий день боль усилилась и повысилась 
температура тела до 38°. Состояние  мальчика средней тяжести, на ногу не 
наступает из-за резкой боли, окружность правой голени увеличена, кожа  
не изменена, пальпация и перкуссия большеберцовой кости резко болез-
ненные. Температура тела 38,2°. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: острый гематогенный  остеомиелит правой  большеберцовой  
кости. Показана операция - остеоперфорация правой большеберцовой  
кости, во время которой необходимо измерить внутрикостное давление, 
взять содержимое костномозгового канала на бактериологическое и цито-
логическое исследования; инфузионная, иммуно-, антибактериальная, 
симптоматическая терапия. 
5.В хирургический кабинет поликлиники обратилась девочка 8 лет с 
жалобами на ноющие ночные  боли в верхней трети левой голени. Больна 
в течение 2-х месяцев. Заболела после падения с велосипеда. В первые 2 
недели после травмы температура тела повышалась до 37,4°. Конечность 
при осмотре не отличается от здоровой. При пальпации  имеется неболь-
шая болезненность в верхней трети левой большеберцовой кости. Движе-
ния в коленном суставе в полном объеме, безболезненные. Больной была 
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сделана рентгенограмма обеих голеней, на которой обнаружена полость с 
четкими границами круглой формы диаметром 2 см  в проксимальном ме-
тафизе левой большеберцовой кости. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: абсцесс Броди проксимального метафиза левой большебер-
цовой кости. Девочку  следует направить в хирургическое отделение для 
уточнения диагноза и лечения (необходимо дифференцировать данное за-
болевание с эозинофильной гранулемой,  костной кистой). Наиболее дос-
товерная информация о природе образования может быть получена после 
пункции полости и гистологического исследования пунктата. Лечение 
абсцесса Броди заключается в некрэктомии. 
6.В детскую  консультацию ЦРБ доставлен ребенок 9 месяцев. Болен 
в течение 3-х суток. Заболевание началось с ухудшения общего состояния, 
повышения температуры тела до 38°. На вторые сутки стал щадить правую 
ножку, при пеленании громко плачет. Общее состояние средней тяжести. 
В легких выслушивается везикулярное дыхание, тоны сердца  ритмичные, 
слегка приглушены, тахикардия. Со стороны пищеварительной системы 
патологии не выявлено. Паренхиматозные органы в пределах возрастной 
нормы. Правая нижняя конечность приведена, имеется болевая контракту-
ра в тазобедренном суставе. При пальпации конечности ребенок становит-
ся беспокойным, громко плачет. Температура тела 38,7°. В анализе крови 
лейкоцитоз со сдвигом формулы влево. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: острый гематогенный остеомиелит проксимального эпифиза 
правого бедра. Ребенка необходимо срочно госпитализировать в хирурги-
ческое отделение. В неотложном порядке произвести пункцию тазобед-
ренного сустава, удалить гной, произвести его посев и микроскопию. Обя-
зательным компонентом лечения является  инфузионная, антибактериаль-
ная и иммунотерапия. 
7.В хирургический кабинет поликлиники обратился ребенок 10 лет с 
жалобами на боли в правом  бедре, повышение температуры тела, который 
6 месяцев тому назад перенес острый гематогенный остеомиелит бедра. 
Был выписан в гипсовой  кокситной повязке с функционирующим свищем, 
закрывшимся через 1 месяц. Повязка снята через 3 месяца. По наружной 
поверхности правого бедра имеется линейный послеоперационный рубец 
длиной 4 см. В средней трети его, где ранее  функционировал свищ, име-
ется отек мягких тканей, гиперемия, через истонченную кожу просвечива-
ется  гной. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: обострение хронического остеомиелита правого бедра. Им-
мобилизация, направление в хирургическое отделение, где необходимо 
сделать рентгенограмму бедра, вскрыть имеющийся гнойник, проводить 
антибактериальную, детоксикационную и симптоматическую терапию. 
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8.В отделении патологии новорожденных находится ребенок 26 
дней с диагнозом пупочный сепсис. Во время  утреннего обхода вы  обра-
тили внимание на отечность верхней трети правого плеча, отсутствие ак-
тивных движений этой ручкой. Мать отмечает  ухудшение состояния  ре-
бенка в последние сутки, проявляющееся в отказе от груди, беспокойстве, 
громком плаче при пеленании, температура тела повысилась до 38,3°. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: острый гематогенный остеомиелит проксимального эпифиза 
правого плеча, артрит. Ребенка необходимо  перевести  в хирургическое 
отделение,  сделать пункцию правого  плечевого сустава, содержимое  
взять на бактериологическое исследование. Проводить инфузионную, ан-
тибактериальную, симптоматическую и иммунотерапию, конечность им-
мобилизировать. 
9.Вы - дежурный врач детского соматического стационара. У ребен-
ка 2-х лет, находящегося на лечении по поводу острой пневмонии, резко 
ухудшилось общее состояние: ребенок беспокоен, выражена одышка, циа-
ноз, частота дыхания 50, пульс 130 в минуту. При  перкуссии определяется  
смещение границ средостения влево, справа - притупление перкуторного  
звука до 5 ребра, выше -  коробочный оттенок; при аускультации - справа 
дыхание резко ослабленное. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: напряженный пиопневмоторакс справа. Произвести больному 
рентгенографию грудной клетки в двух проекциях, плевральную пункцию, 
дренирование плевральной  полости. 
10. Девочка 7 месяцев доставлена в приемный покой в тяжелом со-
стоянии с диагнозом острый аппендицит? В течение недели лечилась ам-
булаторно по поводу ОРЗ. Накануне ночью состояние ухудшилось, ка-
призна, часто просыпалась. Кожные покровы бледные, акроцианоз. Дыха-
ние 40 в минуту. Справа отмечается притупление перкуторного звука, пе-
реходящее в нижних отделах в тупость. Дыхание справа резко ослаблен-
ное. Живот осмотреть из-за беспокойства ребенка не удалось. 
 Диагноз, план обследования и лечения? 
Ответ: правосторонняя плевропневмония? Острый аппендицит? Не-
обходимо госпитализировать в хирургическое отделение, выполнить  
рентгенограмму грудной клетки. Для  исключения острых хирургических 
заболеваний органов брюшной полости осмотреть живот ребенка  во вре-
мя естественного или медикаментозного сна. Для подтверждения плевро-
пневмонии выполнить пункцию плевральной полости справа. Перевод в 
соматическое отделение возможен только при исключении острой хирур-
гической патологии живота. 
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6.7.Тема: «Особенности травматологии детского возраста» 
Метод: Практическое занятие 
Время: 5 часов 
 
 Учебные и воспитательные цели 
 
     студент должен знать: 
- анатомо-физиологические особенности строения костей у детей и свя-
занные с ними особенности переломов; 
- причины, механизмы возникновения и виды, клинику, диагностику и ле-
чение родовых повреждений; 
- принципы клинической и рентгенологической диагностики, методы кон-
сервативного лечения переломов; 
- понятия о  допустимых смещениях при консервативном лечении перело-
мов; 
-  показания к операции; 
- осложнения переломов; 
- показания, технические особенности ампутации у детей, раннее протези-
рование; 
- этиологию, патогенез, клинику, диагностику и лечение подвывиха голов-
ки лучевой кости у детей; 
- особенности переломов верхних и нижних конечностей; 
- особенности  нейротравмы у детей; 
- травмы органов грудной и брюшной полости; 
- патологический перелом (этиология, клиника и диагностика, принципы 
лечения); 
- профилактику детского травматизма.  
 
студент должен уметь: 
- использовать принципы деонтологии и медицинской этики в работе с 
больным и его окружением ; 
- проводить метрическую и функциональную оценку опорно-
двигательного аппарата; 
- диагностировать переломы и вывихи костей у детей,  оказывать первую 
врачебную помощь, вправлять подвывих головки лучевой кости. 
 
Материальное оснащение: 
Больные, истории болезни, данные инструментальных и лаборатор-
ных методов исследования, таблицы, рентгенограммы, документация 







Расчет учебного времени:  
№№п.п. Этапы занятия Время 
1 Работа на утренней конференции 45 мин. 
2 Контроль исходного уровня знаний 15 мин. 
3 Самостоятельная работа с больными в палате и клини-
ческий разбор  
45 мин. 
4 Отработка вправления подвывиха головки лучевой 
кости 
15 мин. 
5 Работа в детском травмопункте 90 мин. 
6 Заключение, контроль усвоения студентами знаний и 
умений, подведение итогов занятий 
15 мин. 
   
Общие методические указания. 
В учебной комнате методом опроса или программированного кон-
троля выявляется исходный уровень знаний, разбираются трудные вопро-
сы теории. Под контролем преподавателя студенты курируют травматоло-
гических больных, докладывают во время обхода. В детском травматоло-
гическом пункте студенты принимают травматологических больных, ре-
шают лечебно-диагностические задачи. Друг на друге отрабатывают  
вправление подвывиха головки лучевой кости. В заключение с помощью  
решения ситуационных задач или беглого опроса преподаватель оценивает 
усвоение материала, делает заключение. 
 
Ход занятия, вопросы, содержание. 
-введение в предмет; виды травматизма; 
-определение детской травмы; 
-морфофункциональные особенности скелета ребенка и особые ви-
ды переломов; 
-особенности реактивности детского организма на травму; 
-особенности повреждений костей верхних и нижних конечностей;  
-максимально допустимые смещения при лечении переломов; 
-осложнения переломов; 
-болезненная пронация маленьких детей (подвывих головки луча); 
-родовая травма; 
-понятие об ампутации у детей; 
-понятие о патологическом переломе; 
-нейротравма; 
-профилактика травматизма. 
 Особенности травматологии детского возраста. 
Повреждением (травмой) называют внезапное воздействие на орга-
низм какого-либо фактора внешней среды, нарушающего анатомическую 
целостность тканей и протекающих в них физиологических процессов. 
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Повреждения, повторяющиеся среди детей различных возрастных групп в 
аналогичных условиях, входят в понятие детского травматизма. 
Виды детского травматизма: 
-родовой; 
-бытовой (по Г.Я. Эпштейну занимает 1-е место, 71-77%); 
-уличный (транспортный и нетранспортный); 
-школьный  ( на занятиях физкультурой, уроках труда, переменах); 
-спортивный ( при организованном и неорганизованном спорте); 
-прочий ( во время сельхоз. работ, учебной практики и т.д.). 
Детские кости тоньше и менее прочны, но они эластичнее (меньшее 
содержание минеральных солей).Толстая надкостница образует футляр 
вокруг кости, защищающий при травме и предотвращающий смещение 
отломков. Эпифизы - хрящевые образования, которые начинают окостене-
вать в различном возрасте. До окончания роста (18-25 лет) эпифиз  соеди-
нен с диафизом эластичным хрящом (метафизарная зона роста), являю-
щимся протектором, однако подверженным более легкому разрушению. 
Особые типы переломов костей у детей: 
-надлом, «перелом по типу зеленой ветки», неполный перелом; 
-поднадкостничный перелом (перелом без смещения); 
-эпифизеолиз;  
-апофизеолиз. 
Клиническая картина переломов у детей не отличается от взрослых 
(достоверные и вероятные симптомы). В случаях затруднений в прочтении 
рентгенограмм у детей рекомендуется выполнить обследование симмет-
ричной здоровой области. В случае отрицательного результата исследова-
ния диагноз ставят на основании клиники. 
Основными  видами консервативного лечения переломов костей у 
детей являются: иммобилизационный, функциональный, комбинирован-
ный, аппаратный. 
Допустимые смещения: угловые смещения (5-10°), совпадающие с 
анатомическими изгибами кости; по ширине - от 1/2-1/3 ширины  у стар-
ших до смещения на всю ширину диафиза у младших детей; по длине - на 
1-2см; ротационные смещения не допустимы. 
Местные осложнения периода переломов: повреждения сосудов 
(сдавления и разрывы), тромбоз, ишемическая контрактура, сдавление 
нервов (парезы и параличи), открытый перелом, кровотечение, воспале-
ние. К общим реакциям: шок, гипертермический синдром, резорбтивная 
лихорадка, жировая эмолия у детей старшего возраста. Осложнения, воз-
никшие в ходе лечения: интерпозиция мягких тканей, ложный сустав, 
ишемическая контрактура Фолькмана, замедленная консолидация, непра-
вильно сросшийся перелом. 
Показания к экстренным операциям: открытый перелом, поврежде-
ние сосудисто-нервного пучка. Показания к срочным операциям: интерпо-
зиция мягких тканей, перелом у больного с гиперкинетическими формами 
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ДЦП или с эпилепсией с частыми припадками, внутрисуставные перело-
мы. Плановые  операции - ортопедические (исправление деформации), 
ложные суставы. 
Об ампутации конечности  у детей. Показания  к ампутации у ре-
бенка - полная нежизнеспособность конечности или ее сегмента. Обяза-
тельно решение консилиума из 3-х специалистов. 
Технически при ампутации необходимо щадить каждый сантиметр 
усекаемой конечности. 
В целях предупреждения порочных изменений растущей культи (за-
остренная культя), возникающих в результате диспропорции роста мышц 
и кости, должна применяться  следующая  техника: 
- оставлять избыток  мягких тканей на конце культи; 
  - использовать надкостнично-фасциальный метод ампутации; 
       - фиксировать усеченные мышцы к концу костной культи. 
Подвывих головки лучевой кости: возникает у детей до 5-6 летнего 
возраста при определённом механизме травмы, рентгенологическое иссле-
дование не информативно. Конечность несколько согнута в локтевом сус-
таве, в положении пронации свисает вдоль туловища. Функция конечности 
резко нарушена.  Для вправления используется  определенный манипуля-
ционный алгоритм. 
Родовые повреждения: к е ф а л о г е м а т о м а   располагается в об-
ласти теменной кости, различных размеров, ограничена швами кости че-
репа, кожа не изменена; 
- вдавления или трещины костей черепа; 
- повреждение синусов, внутричерепное кровотечение; 
-перелом ключицы (встречается особенно часто и бывает пол-
ным и поднадкостничным); 
-перелом бедра, плеча  (эпифизеолизы,  переломы диафиза). 
Патологические переломы возникают при системных заболевани-
ях скелета ребенка (несовершенный остеогенез, рахит и др.), воспалениях 
и опухолях костей у детей. Возникают вследствие атипичного механизма 
травмы, клиника стертая. 
Нейротравма у детей занимает первое место среди травм, тре-
бующих госпитализации.  
 
Классификация нейротравмы:  
1.Закрытая травма черепа и головного мозга. 
А. Без повреждения костей черепа: 
-сотрясение головного мозга; 
-ушиб головного мозга (легкой, средней, тяжелой степени); 
-сдавление головного мозга (причины и формы): 
 гематома (острая, подострая, хроническая; эпидуральная, субду-
ральная, внутримозговая, внутрижелудочковая, множественная); 






- сочетание с внечерепными повреждениями. 
Б. С повреждением костей черепа: 
 -ушиб головного мозга (легкой, средней, тяжелой степени). 
-сдавление головного мозга (причины и формы): 
-гематома (острая, подострая, хроническая; эпдуральная, субдураль-
ная, внутримозговая, внутрижелудочковая, множественная); 





-сочетание с внечерепными повреждениями. 
2.Открытая травма черепа и головного мозга:  
-непроникающая (без повреждения твердой мозговой оболочки); 
-проникающая (с повреждением твердой мозговой оболочки); 
-огнестрельные ранения. 
Профилактика:  обучение правилам дорожного движения, поведе-
ния на дороге; 
- организация досуга детей опытными методистами, тренерами; 
-подбор соответствующего возрасту инвентаря при занятиях спор-
том под страховкой тренеров; 
-правильное составление  режима дня с чередованием нагрузки и от-
дыха; 
-воспитание и обучение детей опытными и заинтересованными учи-
телями, мастерами, тренерами. 
 
 
ТЕСТЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ   
ПО ТЕМЕ « ОСОБЕННОСТИ ТРАВМАТОЛОГИИ  
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА» 
 




1 2 3 
1 Какие виды переломов верхней конечности наиболее 
типичны для детского возраста? 
   а) поднадкостичный перелом 
   б) оскольчатый перелом                                                                    
   в) эпифизеолиз 







2 С какими заболеваниями необходимо дифференциро-
вать травматические повреждения плечевой кости у 
новорожденных? 
  а) паралич Эрба 
  б) эпифизарный остеомиелит                                                             
  в) перелом ключицы 




а), б), в) 
3 Чем опасны переломы диафиза плечевой кости? 
   а) сложностью репозиции 
   б) повреждением плечевой артерии                                                  
   в) повреждением лучевого нерва 




4 Какие смещения допустимы при переломе диафиза 
кости? 
   а) по длине до 1 см  
   б) по длине до 2 см  
   в) под углом до 10° 
 
 
б), в), д), е) 
    г) под углом до 30°  
   д) по ширине на 1/2 - 1/3 
   е) на всю ширину  
   ж) вокруг оси на 10° 
 
5 Назовите рациональный метод лечения перелома 
ключицы со смещением у детей: 
   а) оперативный 
   б) повязка Дезо                                                                                       
   в) восьмиобразная повязка 





6 Укажите характерные признаки перелома бедренной 
кости: 
   а) изменение абсолютной длины конечности 
   б) вынужденное положение  
   в) нарушение  активных движений 
   г) патологическая подвижность 




а), б), в), г), 
д) 
7 Укажите наиболее распространенные методы лечения 
косого перелома бедра у детей старше 5 лет: 
   а) одномоментная репозиция 
   б) скелетное вытяжение                                                                           
   в) наложение аппарата Илизарова 







8 Какие смещения можно отнести к разряду допусти-
мых  при переломе диафиза бедренной кости у детей? 
   а) по длине до 2 см 
   б) по длине до 4 см                                                                                   
   в) под углом до 10° 





9 Какой метод лечения предпочтителен  
при переломе бедренной кости у ребенка 2-х лет?  
  а) оперативный 
  б) скелетное вытяжение                  
  в) одномоментная закрытая репозиция 





10 Какой метод наиболее рационален при лечении пере-
лома бедра  у новорожденного? 
   а) скелетное вытяжение 
   б) вытяжение по Шеде  
   в) метод Креде 













ломов костей в детском воз-
расте?      а), б), в) 
а) высокая эластичность кости; 
б) наличие хрящевых зон роста; 
в) толщина надкостницы. 
2 Назовите виды чисто детских 
переломов:  
а), б), в), г) 
а) перелом по типу «зеленой ветки»; 
б) поднадкостничные переломы;  
в) эпифизеолиз;                                                                                                 
г) апофизеолиз. 
3 Приведите классификацию 
переломов дистального конца    
плечевой кости:  
а), б), в), г), д) 
а) надмыщелковый; 
б) чрезмыщелковый; 
в) отрыв надмыщелка; 
г) отрыв головчатого возвышения; 
д) перелом блока. 
4 Какие кости чаще подвержены 
переломам в родах? 
а), б), в) 
а) ключица; 
б) плечевая кость;  
в) бедренная кость. 
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5 Укажите места проведения 
спицы Киршнера при перело-
мах костей нижней конечно-
сти:  
а), б), в), г) 
а) дистальный отдел бедренной кос-
ти; 
б) бугристость большеберцовой кос-
ти; 
в) дистальный отдел голени; 
г) пяточная кость.                                           
6 Укажите клинические призна-
ки  перелома голени:  
а), б), в) 
а) боль;  
б) деформация;  
в) нарушение функции. 
7 Какие клинические признаки 
характерны для перелома бед-
ра у новорожденного?  
а), б), в), г) 
а) вынужденное положение конеч-
ности;  
б) деформация; 
в) патологическая                                                                                             
подвижность;  
г) укорочение. 
8 Какие  местные осложнения  
острого периода переломов 
известны? 
а), б), в), г), д), е) 
а) повреждение сосудов; 
б) повреждение нервов; 
в) ишемическая контрактура; 




9 Показания к оперативному ле-
чению переломов:  
а), б), в), г), д) 
а) открытые переломы;  
 б) повреждение сосудисто-нервного 
пучка; 
 в) интерпозиция  мягких тканей;  
г) неправильно сросшиеся перело-
мы; 
 д) внутрисуставные 
переломы. 
                                   
Тесты III уровня усвоения 
(ситуационные задачи) 
1. У ребенка 6 лет обнаружен перелом обеих костей предплечья без 
смещения по длине, имеется  угловое смещение около 5°. На рентгено-
грамме видно нарушение кортикального слоя по выпуклой стороне ис-
кривления диафизов костей. 
             Определите  тип перелома. 
Ответ: у ребенка перелом обеих костей предплечья по типу «зелёной 
ветки». 
2. У ребенка 5 лет имеется перелом локтевой кости в средней трети и 
вывих головки лучевой кости. 
            Как называется такой перелом и какого лечения он требует? 
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Ответ: перелом Монтеджа. Необходимо вправить головку лучевой 
кости и репонировать перелом локтевой кости. 
3. Катаясь на велосипеде, мальчик 13 лет упал на согнутую в локте-
вом суставе руку. При осмотре пассивные движения в локтевом суставе 
возможны, но ограничены и болезненны. В дистальном отделе плеча име-
ется значительная припухлость, переходящая на локтевой сустав. Признак 
Маркса нарушен. 
            Диагноз, лечебная тактика? 
 Ответ: надмыщелковый или чрезмыщелковый перелом плечевой кос-
ти. Рентгенография в двух проекциях, неврологическое обследование. Ре-
позиция, иммобилизация.  
4. У ребенка 10 лет в результате травмы имеется деформация локте-
вого сустава, движения в нем полностью отсутствуют, болезненность по 
медиальной поверхности. Треугольник Гютера нарушен. 
            Диагноз, лечебная  тактика? 
 Ответ: отрыв внутреннего надмыщелка плечевой кости. Рентгено-
графия в двух проекциях. Попытка  закрытой репозиции. При её безус-
пешности -открытая репозиция. 
  5. У мальчика 10 лет с переломом обеих костей предплечья прошло 
5 дней. Конечность иммобилизирована гипсовой лонгетой. 
  Дальнейшее ведение больного. 
Ответ: сделать контрольную рентгенограмму для исключения вто-
ричного смещения. При удовлетворительном стоянии костных отломков 
можно перевести гипсовую лонгету в циркулярную повязку. 
6. Девочка 8 лет доставлена в детское травматологическое отделение 
с закрытым переломом обеих костей правой голени. На рентгенограмме 
определяется косой перелом с угловым смещением отломков. 
  План лечения,  сроки иммобилизации ? 
Ответ: лечение скелетным вытяжением. Срок иммобилизации 6 не-
дель. 
7. На утреннем обходе микропедиатр обнаружил, что у новорожден-
ного правая нога согнута в коленном и тазобедренном суставах и приведе-
на к животу. Отмечается патологическая подвижность в средней части 
бедра. 
            Диагноз, лечебная  тактика? 
Ответ:  родовой перелом диафиза бедренной кости. Вытяжение по 
Шеде или лечение по способу Креде. 
8. Мальчик на уроке физкультуры упал  с гимнастического снаряда 
на спину. Сразу же почувствовал резкую боль в позвоночнике. При паль-
пации в области остистого отростка Х грудного позвонка отмечается ло-
кальная болезненность, положительный симптом осевой нагрузки. 
Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: компрессионный перелом грудного отдела позвоночника? 
Обезболивают, укладывают на деревянный щит, несколько приподняв го-
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ловной его конец, и на машине «скорой медицинской помощи» транспор-
тируют в травматологический стационар. 
9. Девочка 9 лет во время катания на коньках упала и получила 
травму. Доставлена в больницу через 4 часа. Отмечается изменение формы 
левого бедра  в средней части. Рентгенологически определяется оскольча-
тый спиральный перелом бедра со смещением отломков под углом 30° и 
по длине 4 см. 
            Диагноз,  лечебная тактика? 
Ответ: закрытый спиральный перелом левого бедра в средней трети 
со смещением по длине, под углом. Показано лечение скелетным вытяже-
нием. Общий срок иммобилизации до 7 недель. 
10. Прошло 7 дней после наложения скелетного вытяжения ребенку 
7 лет по поводу перелома диафиза бедра. Груз, вытягивающий бедро, ра-
вен 6 кг. Отмечается увеличение абсолютной длины конечности, на рент-
генограмме - диастаз между отломками бедра. 
            Дальнейшее ведение больного? 
Ответ: необходимо уменьшить груз, после чего произвести кон-
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6.8.Тема:  «Врожденная ортопедическая патология: врожденный вы-
вих бедра, косолапость, кривошея, воронкообразная и килевидная 
грудная клетка». 
Метод: Практическое занятие. 
Время: 5 часов. 
 
Учебные и воспитательные цели: 
 
     студент должен знать: 
 -методику оценки строения и функции опорно-двигательного аппарата; 
 -сведения об этиологии и патогенезе, частоте основных врожденных по-
роков развития опорно-двигательного аппарата; 
 -клинику, диагностику и принципы лечения врожденного вывиха бедра;. 
 -клинику, диагностику и принципы лечения косолапости; 
 -клинику, диагностику и принципы лечения кривошеи; 
 -клинику, диагностику и принципы лечения воронкообразной и килевид-
ной грудной клетки;  
 
     студент должен уметь: 
-использовать деонтологические и этические принципы в работе с ребен-
ком и его окружением; 
-диагностировать основные врожденные ортопедические заболевания; 
-определять лечебную тактику при врожденных ортопедических заболева-
ниях у детей. 
 
Материальное оснащение: 
Больные, истории болезни, данные инструментальных и лаборатор-
ных методов исследования, лечебные  приспособления, таблицы, рентге-
нограммы, тесты программированного контроля и ситуационные задачи. 
 
Расчет учебного времени: 
№№ 
п.п. 
Этапы занятия Время 
1 2 3 
1 Работа на утренней конференции  15 мин. 
2 Проверка исходного уровня знаний, коррекция  45 мин. 
3 Клинический разбор  тематических больных                 45 мин. 
4 Работа в ортопедическом кабинете поликлиники, 
гипсовальной 
90 мин. 
5 Контроль усвоения знаний и умений студентов, 






Общие методические указания. 
            Участие в работе утренней конференции. Дежурные докладывают 
результаты. 
В учебной комнате преподаватель разбирает положения общей тера-
тологии, увязывая их с пороками развития опорно-двигательного аппара-
та, обосновывает необходимость более подробного изучения предлагае-
мых программой пороков. Посредством опроса или тестирования изучает 
теоретическую подготовку студентов к занятиям. Производит коррекцию, 
обсуждает сложные для восприятия вопросы. После кратковременной 
подготовки студенты докладывают о тематических больных, выясняют 
причины возникновения порока, проявления во времени, симптомы, отме-
чают дефекты обследования, тактику лечения, его результат. Выполняют 
методику структурной и функциональной оценки опорно-двигательного 
аппарата. Преподаватель исправляет, учит. В гипсовальной и ортопедиче-
ском кабинете поликлиники студенты осуществляют прием детей, прово-
дят осмотр, диагностику, участвуют в лечебных манипуляциях, изучают 
нормативные инструкции. В конце занятия преподаватель оценивает при-
обретенные знания и умения посредством анализа работы студента на за-
нятии.  
 
         Ход занятия, вопросы, содержание 
-общие вопросы тератологии: экзо- и эндогенные факторы возник-
новения пороков;    
-врожденный вывих бедра: статистические данные, клиника, диаг-
ностика, рентгенодиагностика, принципы лечения; 
           -врожденная косолапость: частота, клиника, диагностика, принципы 
лечения; 
-врожденная кривошея: частота, клиника, диагностика, принципы 
лечения;  
-воронкообразная и килевидная грудная клетка: частота, клиника, 
диагностика,   принципы лечения.  
 В процессе занятия отрабатываются общие вопросы тератологии, 
увязывающиеся с представлениями о возникновении изучаемых пороков. 
 Оценивается роль экзогенных (физических, химических, биологиче-
ских) и эндогенных факторов (возраст родителей, изменение генетическо-
го аппарата клетки, наличие у беременных хронических заболеваний) в 
процессе формирования пороков развития. Патологический генотип и фе-
нотип. 
 
 Врожденный вывих бедра. 
 Разбираются частота, анатомические понятия дисплазии, клиниче-
ская классификация, рентгенологическая классификация по степеням (I-
V), ранние и поздние клинические симптомы; обосновывается необходи-
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мость схем для рентгендиагностики у детей раннего возраста; подробно 
разбирается схема Хильгенрайнера: 
-линия Келлера - горизонтальная через центры вертлужных впадин; 
-расстояние h (не менее 1 см); 
-расстояние d (не более 1,5  см); 
-ацетабулярный индекс (не более 30 
о
). 
 Подчеркивается достаточность качественной характеристики рент-
генограмм детей старше года по признакам триады Путти:  
-гипоплазия ядер окостенения и их позднее появление; 
-смещение бедра кверху и кнаружи; 
-повышенная скошенность крыши вертлужной впадины. 
Выделяются основные этапы поиска врожденного вывиха бедра 
(диспансеризация). Ранняя диагностика до 3 месяцев.  
Формулируются основные принципы консервативного лечения вро-
жденного вывиха бедра (вправление, длительное удержание, ранняя функ-
ция). Обращается внимание на необходимость выбора щадящих отводя-
щих приспособлений у детей раннего возраста и более жестких - по мере 
взросления. Место этапного вправления вывиха. Место физиолечения - 
управление дозреванием. 
Оперативное лечение:  
- радикальные операции (ранние - у годовалых детей при безуспеш-
ных попытках консервативного вправления; у детей старше 3-х лет; у под-
ростков); 
 - паллиативные операции - у взрослых (остеотомия таза по Шанцу и 
бедра по Кенигу). 
Обращается внимание на значение ранней диагностики и лечения в 
достижении хороших результатов; недостатки оперативного лечения, осо-
бенно внутрисуставных операций. 
Врожденная косолапость по данным Т.С. Зацепина занимает 2-е ме-
сто среди других врожденных аномалий опорно-двигательного аппарата, 
составляя 35,8 %. 
 Косолапость - врожденная деформация стопы. Признаки: эквинус 
(подошвенное сгибание стопы в голеностопном суставе), супинация стопы 
(поворот подошвенной поверхности стопы кнутри с опусканием ее наруж-
ного края), аддукция (приведение переднего отдела стопы); экскавация 
(углубление свода стопы). 
 Различают: 
-первичную косолапость (80%); 
-вторичную (артрогриппоз, амниотические перетяжки и др.) 
 По степени  выраженности  деформации: I, II, III степени. 
 Консервативное лечение заключается в выпрямлении руками ис-
кривленной стопы, т.е. редрессирующая гимнастика, которая проводится 
без особого насилия (длительность 3-5 мин. 3-4 раза в день) с последую-
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щей фиксацией вначале мягким бинтом, а затем (по закрытии пупочной 
ранки) этапными гипсовыми повязками. 
Оперативное лечение в возрасте старше года необходимо при тяже-
лых формах деформаций, которые не поддаются консервативному лече-
нию.  
            К р и в о ш е я - деформация шеи врожденного или приобретенного 
происхождения, которая характеризуется неправильным положением го-
ловы (наклоном вбок и поворотом лица в противоположную сторону). 
Возникает врожденная кривошея чаще всего вследствие патологических 
изменений в мягких тканях, главным образом в грудино-ключично-
сосцевидной мышце (мышечная), реже - в результате аномалий развития 
шейного отдела позвоночника (костная). Различают миогенную (мышеч-
ную), дермо-десмогенную (кожную) и компенсаторную формы (нейроген-
ную). Обращается внимание на ранние признаки ее у новорожденных и 
грудных детей (опухоль - гематома на шее в проекции основания кива-
тельной мышцы) и в более старшем возрасте. 
             Консервативное лечение с двухнедельного возраста: физиопроце-
дуры для рассасывания гематомы, массаж мышц шеи с противоположной 
стороны, правильная укладка в кроватке (здоровой стороной к стене). 
Оперативное  лечение проводят у детей по достижении устойчивого орто-
статического положения ( 3-4 года). 
Воронкообразная грудь  - вдавление грудины. Зачастую семейный 
анамнез. Различают следующие виды деформации: симметричная, асим-
метричная и плоская-воронкообразная.  
Выделяют 3 степени деформации:  
-глубина воронки в пределах 2 см без смещения сердца; 
-глубина деформации не более 4 см и  смещение сердца в пределах 
2-3 см; 
-глубина деформации более 4 см и смещение сердца более 4 см. 
 Килевидная грудь характеризуется увеличением передне-заднего 
размера грудной клетки («куриная грудь»). Следствие рахита, туберкулез-
ного спондилита и прогрессирующей врожденной хондродистрофии. 
 Консервативное   л е ч е н и е  сводится к попытке  остановить раз-
вивающееся  искривление гимнастическими упражнениями, массажем 
мышц грудной клетки. Оперативное лечение воронкообразной и килевид-
ной грудной клетки показано лишь при формах заболевания, сопровож-
дающихся функциональными нарушениями, реже - по косметическим  со-
ображениям.  Виды операций: 
-торакопластика с применением наружных тракционных швов; 
-торакопластика с использованием для фиксации металлической 
спицы или пластинки; 




-торакопластика без применения тракционных швов или фиксато-
ров; 
 -торакопластика с использованием силы постоянных магнитов. 
 
ТЕСТЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ  
ПО ТЕМЕ « ВРОЖДЕННАЯ ОРТОПЕДИЧЕСКАЯ  
ПАТОЛОГИЯ». 
I уровень усвоения 
№№п.п. Задание Эталон 
1 2 3 
1. В каком возрасте появляются ядра окостенения головок 
бедер в норме? 
     а)на первом месяце жизни 
     б)через 6 месяцев после рождения  
     в)от 3 до 6 месяцев  




2. Когда наиболее ярко проявляются признаки врожденной 
мышечной кривошеи в периоде новорожденности? 
     а)в первые 3 дня после родов 
     б)на 1-й неделе после родов 
     в)в возрасте 1 месяц 
     г)клинические симптомы в этот период не выражены 
     д)на 2-3 неделе после родов 
 
д 
3. Какова частота дисплазии тазобедренных суставов у но-
ворожденных? 
     а)5 на 1000 
     б)8 на 1000 
     в)16 на 1000 




4. Схемой Хингельрайнера пользуются при: 
     а)назначении лечения врожденной косолапости 
     б)рентгенологической диагностике врожденного вы-
виха бедра 








5. Назовите наиболее достоверный признак  сухожильно-
мышечной кривошеи у новорожденного: 
     а)наклон головы в больную сторону 
     б)утолщение и уплотнение (опухоль) в грудино-
ключично-сосцевидной мышце 
     в)более глубокие и асимметричные кожные складки на 
шее с противоположной стороны 








6. Перечислите основные  принципы лечения врожденного 
вывих бедра: 
     а)вправление 
     б)длительная фиксация 
     в)вытяжение 
     г)ранняя функция 




а, б, г 
7. При воронкообразной грудной клетке в начале заболева-
ния основной жалобой будет: 
     а)отставание  в физическом развитии 
     б)боль в груди 
     в)косметический дефект 





8. Какова величина ацетабулярного индекса в норме у ре-
бенка в возрасте 306 месяцев? 
     а)10° 
     б)45° 
     в)до 60° 
     г)25° - 30° 






9. В каком возрасте следует начинать лечение ребенка с 
дисплазией тазобедренных суставов? 
     а)с 2-х месяцев  
     б)показано наблюдение 
     в)по установлении диагноза 
     г)с 6 месяцев  
     д)в 1 год 
 
в 
10. Оперативное лечение при воронкообразной грудной 
клетке проводится: 
     а)по установлению диагноза 
     б)с одного года 
     в)с 3-х лет 




















Задание  Эталон 
1 2 3 
1. Перечислите рентгеологиче-
ские симптомы врожденного 
вывиха бедра (триада Путти): 
а), б), в)  
а)повышенная скошенность крыши 
вертлужной впадины; 
б)смещение проксимального конца 
бедра кнаружи и кверху; 
в)позднее появление и недоразви-
тость  ядер окостенения. 
2. Консервативное лечение 
мышечной кривошеи  вклю-
чает: 
а), б), в) 
а)курс электрофореза с КJ, лидазой на 
пораженную мышцу (опухоль);  
б)укладка ребенка к стенке здоровой 
стороной; в)массаж и лечебная гим-
настика мышц шеи с противополож-
ной стороны. 
3. Перечислите основные кли-
нические признаки врожден-
ного вывих  бедра у детей 
старше года: 
а), б), в), г) 




в)ограничение отведения бедра на 
стороне вывиха; 
г)симптом Тренделенбурга.  
4. Лечение дисплазии тазобед-
ренных суставов у новорож-




5. Перечислите основные  кли-
нические признаки врожден-
ной косолапости: 





6. Назовите клинические сим-
птомы врожденного вывиха 
бедра у новорожденного  
а), б), в), г), д) 
а)симптом Маркса-Ортолани; 
б)ограничение отведения бедер; 
в)укорочение относительной длины 
конечности; 
г)асимметрия кожных складок; 
д)наружная ротация стопы. 
7. Консервативное лечение ко-
солапости на первом месяце 
жизни ребенка включает: 
а), б) 
а)редрессирующую гимнастику с 
фиксацией по Финку-Эттингену; 
б)с 2-х недель редрессирующая гим-




8. Принципы консервативного 
лечения воронкообразной 
деформации грудной клетки:  
а), б), в) 
а)лечебная гимнастика для укрепле-
ния мышц пояса верхних конечно-
стей (гребля, плавание); 
б)массаж; 
в)дыхательная гимнастика. 
9. Назовите рентгенологические 
симптомы врожденного вы-
виха бедра у детей до года по  
схеме Хильгенрайнера): 
а), б), в) 
а)дистанция h менее 1 см; 
б)дистанция d >1,5 см; 
в)ацетабулярный угол >30°. 
10. Расположите изученные вами  
врожденные ортопедические 
заболевания по частоте 
встречаемости: 
а), б), в) 
а)врожденный вывих бедра; 
б)врожденная косолапость; 
в)сухожильно-мышечная кривошея.  
 
III уровень усвоения 
                   (ситуационные задачи) 
 
1. Во время осмотра микропедиатром в родильном доме у ребенка 
выявлен симптом «щелчка» при отведении левой ножки. 
 Диагноз, обследование, лечение? 
 Ответ: врожденный вывих левого бедра. Рентгенологическое иссле-
дование производить не следует, направить  к ортопеду. Лечение: физ-
культура, широкое пеленание, физиолечение.  
2. У девочки 3-х месяцев мать заметила асимметрию кожных скла-
док на бедрах, левая стопа во время сна повернута кнаружи. Обратилась к 
Вам - врачу-  педиатру на поликлиническом приеме. 
 Диагноз, дальнейшая тактика? 
 Ответ: подозрение на врожденный вывих левого бедра, направить на 
консультацию к детскому ортопеду. 
3. Вы - детский ортопед. К Вам обратилась мать девочки 3-х меся-
цев, у которой обнаружила асимметрию кожных складок и наружный по-
ворот левой стопы во время сна. 
 План обследования, диагноз, лечение? 
 Ответ: проверить угол отведения бедер (слева отведение ограниче-
но), выполнить рентгенограмму тазобедренных суставов. Диагноз: врож-
денный вывих левого бедра. Лечение отводящими шинами и гимнастикой, 
физиолечение. При отсутствии положительного результата в течение 1-2 
месяцев - направить в детское ортопедическое отделение. 
4. У девочки, страдающей врожденным вывихом левого бедра, ле-
чившейся с рождения у Вас, ортопеда, амбулаторно, к 3-м месяцам вправ-
ление вывиха не достигнуто. 
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  Дальнейшая тактика? 
 Ответ: направить в детское ортопедическое отделение для этапного  
вправления вывиха. 
5. В двухнедельном возрасте у новорожденной девочки мать обна-
ружила безболезненную, плотно-эластическую опухоль на шее слева над 
ключицей. До этого её не было.  
Диагноз, лечебная тактика? 
 Ответ: врожденная кривошея. Консервативное лечение: электрофо-
рез КJ или с лидазой на опухоль, укладывать ребенка здоровой стороной к 
стене, массаж мышц шеи противоположной стороны . 
6. У ребенка в роддоме обнаружена косолапость. 
 Составьте план лечения больного. 
 Ответ: до  2 недель - редрессирующая гимнастика  с фиксацией  стоп 
фланелевым бинтом по Финку - Эттингену; с 2-х недельного возраста - 
корригирующими гипсовыми повязками; при неудаче консервативного 
лечения - операция после года. 
7. В родильном зале у ребенка обнаружена косолапость слева с на-
личием амниотической перетяжки на уровне голеностопного сустава, сто-
па синюшная, отечная, холодная на ощупь. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
 Ответ: амниотическая перетяжка левой голени, врожденная косола-
пость слева. Срочно перевести больного в детское ортопедо- травматоло-
гическое отделение, для оперативного устранения  сдавления предвари-
тельно ввести 0,1 мл. 1% раствора викасола. 
8. На профилактическом осмотре в школе у ребенка 11 лет обнару-
жено западание нижней трети грудины, глубина около 2 см, у родственни-
ков подобных деформаций нет, функция органов грудной клетки не нару-
шена. 
 Диагноз, план лечения? 
 Ответ: воронкообразная деформация  грудной клетки I степени.  Ле-
чебная гимнастика, направленная  на укрепление мышц пояса верхних ко-
нечностей, плавание, массаж, дыхательная гимнастика. 
9. У ребенка 1,5 лет, перенесшего в периоде новорожденности ост-
рый  гематогенный остеомиелит проксимального эпифиза правого бедра, 
родители заметили хромоту при ходьбе. Ортопед обнаружил ограничение 
отведения правого бедра. На рентгенограмме: головка бедра меньше по 
размеру, чем слева, смещена кнаружи и кверху относительно вертлужной 
впадины, ацетабулярный угол 20°. 
 Диагноз, план лечения? 
 Ответ: подвывих правого бедра после перенесенного острого гема-
тогенного эпифизарного остеомиелита. Показана госпитализация в дет-
ское ортопедическое отделение, отведение бедра  для достижения  вправ-
ления, этапное лечение шинами или гипсовыми повязками. 
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10. У ребенка 8 лет родители обнаружили выпячивание грудины  
кпереди. Два года наблюдается детским ортопедом. Деформация не увели-
чивается. Функция органов дыхания и сердечно-сосудистой системы не 
нарушена. Нагрузки переносит нормально. 
 Диагноз, план лечения? 
 Ответ: врожденная килевидная деформация грудной клетки. В лече-
нии не нуждается.  Диспансерное наблюдение  до окончания  процесса 
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6.9.Тема: «Приобретенная ортопедическая патология». 
Метод: Практическое занятие. 
Время: 5 часов. 
 
Учебные и воспитательные цели: 
 
     студент должен знать: 
 
-методику оценки структуры и функции опорно-двигательного аппарата; 
-сведения об этиологии, патогенезе  и локализации основных видов остео-
хондропатий; 
-клинику, течение, диагностику и принципы лечения остеохондропатий: 
головки бедра, бугристости большеберцовой кости;  
-этиологию, патогенез, клинику, диагностику, дифференциальную диагно-
стику и принципы лечения  варусной деформации шейки бедра; 
-этиологию, патогенез, клинику, диагностику, дифференциальную диагно-
стику и принципы лечения юношеского эпифизеолиза головки бедра;  
-лечебно-диагностическую тактику при коксалгиях у детей; 
-типы осанки, виды деформаций позвоночника (кифоз, лордоз, сколиоз), 
клинику, диагностику и принципы лечения;  
-классификацию, клинику, диагностику   и принципы лечения опухолей 
костей у детей; 
 
      студент должен уметь: 
 
-использовать этико-деонтологические принципы в работе с больным и 
его окружением; 
-оценивать структурные и функциональные показатели опорно-
двигательного аппарата; 
-диагностировать основные приобретенные ортопедические заболевания; 
-определять лечебную тактику при приобретенных ортопедических забо-
леваниях у детей. 
Материальное оснащение: 
Больные, истории болезни, данные инструментальных и лаборатор-
ных методов исследования, таблицы, рентгенограммы, тесты программи-
рованного контроля, ситуационные задачи, сантиметровая лента, угломер. 
 
Расчет учебного времени: 
№ 
п.п. 
Этапы занятия Время 
1 Работа на утренней конференции 15 мин. 





3 Клинический разбор больных                45 мин. 
4 Контроль усвоения материала, кор-
рекция 
30 мин. 
5 Зачет по курсу детской хирургии 90 мин. 
Общие методические указания. 
 
В аудитории студенты работают на утренней конференции. В учеб-
ной комнате методом опроса или тестирования устанавливается исходный 
уровень знаний, разбираются трудно усваиваемые вопросы теории. Затем 
под контролем преподавателя студенты готовят больных к обходу, кури-
руют и докладывают. Посредством решения клинических задач, беглого 
опроса, наблюдения за выполнением методики исследования структурных 
и функциональных показателей опорно-двигательного аппарата препода-
ватель оценивает усвоение материала, делает заключение. 
Студенты приступают к сдаче зачета по детской хирургии. 
 
              Ход занятия, вопросы, содержание. 
 
-методика оценки структуры и функции опорно-двигательного аппарата; 
- этиология и патогенез остеохондропатий, локализация основных видов; 
-клиника, течение, диагностика и принципы лечения остеохондропатии 
головки бедра, бугристости большеберцовой кости;  
-этиология, патогенез, клиника, диагностика, дифференциальная диагно-
стика и принципы лечения варусной деформации шейки бедра; 
-этиология, патогенез, клиника, диагностика, дифференциальная диагно-
стика и принципы лечения юношеского эпифизеолиза головки бедра; 
-лечебно-диагностическая тактика при коксалгиях у детей; 
-типы осанки, виды деформаций позвоночника(кифоз, лордоз, сколиоз), 
клиника, диагностика, принципы лечения; 
-классификация, клиника, диагностика и принципы лечения опухолей кос-
тей у детей (остеома, хондрома, остеоид-остеома, остеобластокластома, 
остео-саркома). 
 Остеохондропатии (ОХП) - группа заболеваний, характеризующаяся 
местным нарушением кровообращения кости и появлением асептического 
некроза. Локализация:  
1 - головка бедренной кости (Легг-Кальве-Пертеса); 
2 - бугристость большеберцовой кости (Осгуд-Шлаттера); 
3 - ладьевидная кость стопы (Келлера I);  
4 - головки II или III плюсневой кости (Келлера II) ; 
5 - тел позвонков (болезнь Кальве); 
6 - апофизов позвонков (болезнь Шейермана-Мау). 
Рентгенологически выделяют следующие стадии процесса: 
1 стадия - некроза;  
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2 стадия - сплющивания; 
3 стадия - фрагментации; 
4 стадия - восстановления; 
5 стадия - деформирующего остеоартроза (последствий). 
 Клиника. Хроническое течение с локальным болевым синдромом, 
функциональными расстройствами. 
 
 Лечение: консервативное - разгрузка конечности, общеукрепляющая 
терапия, ЛФК, массаж; хирургическое - стимуляция регенерации кости по-
средством ее разрушения (остеотомия, туннелизация, остеотранспланта-
ция).   
 Варусные деформации шейки бедра (Coxa vara) - уменьшение шееч-
но-диафизарного  угла в связи с возникновением дистрофического процес-
са в шейке бедра. Различают два самостоятельных вида coxa vara : детскую 
дистрофическую (с 3-4х летнего возраста) и юношескую (юношеский эпи-
физеолиз головки бедра) в подростковом возрасте. 
 Детская дистрофическая варусная деформация.  
Различают 3 стадии: I ст. - начальная(жалобы на утомляемость больной 
конечности, объективных изменений нет. Рентгенологически выявляется 
зона просветления в шейке бедра без ее деформации); 
II ст.  - деформации (боль в суставе, которая у многих детей ирра-
диирует в коленный  сустав, появляется  хромота или «утиная походка», 
ограничены отведение и внутренняя ротация бедра, относительное  укоро-
чение конечности. Рентгенологически - уменьшение шеечно-диафизарного 
угла); 
    III ст. - законченной деформации (боль уменьшается, быстрая 
утомляемость, хромота. Рентгенологически - зона деструкции не видна, 
шейка укорочена, шеечно-диафизарный угол становится прямым или ост-
рым - 90° и менее). 
  
Лечение: в I стадии консервативное (разгрузка конечности, витами-
ны А,Д,Е, препараты никотиновой кислоты, физиолечение, массаж). При II 
- III стадиях оперативное лечение - корригирующая остеотомия, стимуля-
ция репаративных процессов (туннелизация, остеотрансплантация). 
Юношеский эпифизеолиз головки бедра или «скользящий эпифиз 
бедра», развивается вследствие нарушения обмена веществ в организме 
подростка в связи с отклонениями в деятельности желез внутренней сек-
реции (гипофиза и половых). Такие дети чаще тучные, отмечается задерж-
ка полового созревания. Процесс развивается постепенно, но может быть и 
острая форма. Жалобы на боль в тазобедренном суставе с иррадиацией в 
коленный. Появляются хромота, относительное укорочение бедра, поло-
жительный симптом Тренделенбурга, наружная ротация конечности, огра-
ничение движений в суставе. Рентгенологически - смещение головки кни-
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зу (прямая проекция) и кзади (снимок в положении Лауэнштейна), струк-
турные изменения хряща ростковой зоны). 
Лечение. В начальной стадии - снятие нагрузки (вытяжение, кок-
ситная гипсовая повязка) или оперативная фиксация,  при поздней диагно-
стике -  многоплоскостные остеотомии бедра для коррекции деформации.  
 
Лечебно-диагностическая тактика при коксалгиях у детей 
1.Разгрузка конечности (манжетное вытяжение, лонгета и др.). 
2.Физиолечение (магнитотерапия, электрофорез с новокаином и др.). 
3.УЗИ тазобедренных суставов. 
4.Рентгенограмма тазобедренных суставов в прямой и боковой (по-
ложение Лауэнштейна) проекциях. 
5. Радиоизотопное обследование.  
 
Деформации позвоночника. Позвоночник у новорожденного - по-
логая дуга с изгибом кзади. В 3 - 4 месяца появляется шейный  изгиб (лор-
доз), в 9-11 месяцев - поясничный (лордоз) и  грудной (кифоз). 
Патологические типы осанки: круглая или сутулая спина, плоская 
спина,  боковые искривления. Они могут привести к устойчивой деформа-
ции позвоночника: кифозу, лордозу, сколиозу. 
 Могут наблюдаться при рахите, заболеваниях  тазобедренного сус-
тава,  хондродистрофии, остеохондропатии, фиброзной дисплазии, как по-
следствие травмы, врожденных пороков развития позвонков и ребер, на-
рушений иннервации, кожных рубцов и др.     
Сколиоз -  боковое искривление позвоночника, сочетающееся с его 
торсией. Причины:   
1 группа - миопатического происхождения;  
2 группа - неврогенного происхождения; 
3 группа - на почве аномалий развития позвонков и ребер; 
4 группа - следствие деформаций рубцами; 
5 группа -   идиопатические. 
 Классификация по степени искривления: 
        I - угол первичной дуги искривления не более 10°;  
       II - угол 21- 30°; 
      III - угол 40-60°; 
      IV - угол свыше 61°. 
Лечение - чаще консервативное, оперативное лечение показано при 
сколиозах 2-4 степени. 
Опухоли костей  в структуре всех опухолей у детей составляют 11 - 
12%. По гистогенезу они бывают остеогенного (остеома, остеоид-остеома, 
остеобластокластома, хондрома, остеогенная саркома, хондросаркома) и 
неостеогенного происхождения (гемангиома, липома, неврома, фиброма). 
Доброкачественные и злокачественные.  
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Доброкачественные опухоли чаще протекают без боли и проявляют-
ся  деформацией кости (остеома, хондрома). Злокачественные опухоли 
(остеосаркомы), как правило, проявляются болью. 
В диагностике  важное значение  имеет  рентгенография. Гистологи-
ческое исследование дает представление о структуре опухоли и ее агрес-
сивных свойствах. 
Хирургический метод лечения является ведущим - резекция кости в 
пределах здоровых тканей или ампутация конечности. При злокачествен-
ных опухолях проводится комбинированное лечение.    
Остеогенная саркома  чаще поражает длинные трубчатые кости. 
Ранним симптомом является постоянная боль, возможно повышение тем-
пературы тела и лейкоцитоз. Местно определяется  уплотнение тканей,  
иногда хруст. Регионарные лимфоузлы чаще не поражаются, однако рано 
появляются метастазы в легкие. 
В начальной стадии рентгенологически выявляется очаговый остео-
пороз кости  со смазанными и нечеткими контурами. При остеолитической 
форме рано выявляется дефект костной ткани, при остеобластической 
форме надкостница отслаивается, образуя костный козырек. Периостит 
может иметь вид игол - спикул. 
 
Остеома - доброкачественная опухоль из зрелой костной ткани, 
плотная безболезненная, располагается в метафизе или диафизе длинной 
трубчатой кости. Рентгенологически плотная костная тень без четких гра-
ниц. 
Остеоид - остеома - доброкачественная опухоль, обычно в метадиа-
физе длинной трубчатой кости, растет медленно, сопровождается сильной 
болью, особенно по ночам, и атрофией мышц всей конечности. Рентгено-
логически  распространенный склероз кости с закрытием   костно-
мозгового канала и очагом просветления в центре. 
 
Остеобластокластома - чаще доброкачественная опухоль, состоит 
из остеобластов (одноядерные овальные клетки) и остеокластов (много-
ядерные гигантские клетки), которые разрушают костную ткань, образует-
ся полость (киста), способствующая возникновению патологического пе-











ТЕСТЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ 
ПО ТЕМЕ «ПРИОБРЕТЕННАЯ ОРТОПЕДИЧЕСКАЯ  
ПАТОЛОГИЯ» 




1 2 3 
1. Где локализуется  патологи-
ческий процесс при остео-
хондропатиях? 
а)диафиз 






2. Кто чаще болеет остеохонд-
ропатией? 
а)девочки 
б)мальчики                                                                                     
 
б 
3. Как протекает остеохондро-
патия? 
а) остро 
б) хронически                                                                                 




4. Какие локализации остео-
хондропатии могут приво-
дить к тяжелым последстви-
ям? 
а) пяточный бугор 
б) бугристости большеберцо-
вой кости 
в) головка бедренной кости                                                          
г) тело  позвонка 




в, г, д 
5. Назовите наиболее ранний 
симптом остеохондропатии 
головки  бедра: 
а) хромота 
б) ограничение  движений в 
тазобедренном  суставе  
в) боль в суставе                                                                              
г) бессонница из-за боли  






6. Чему равен шеечно-
диафизарный угол у здоро-
вых детей?  
а) 150° 






7. Как изменяется шеечно-
диафизарный угол при coxa 
vara? 
а) увеличивается 
б) уменьшается                                     





8. Как изменяется  походка ре-
бенка при coxa vara? 
а) не изменяется  
б) прыгающая                                                                                    





9. Чем проявляется болезнь 
Пертеса? 
а) варусной деформацией 
большеберцовой кости 
б) аваскуярным некрозом го-
ловчатого возвышения пле-
чевой кости                                                                              
в) нарушением роста костей 
предплечья 
г) аваскулярным некрозом 






10. Назовите типичную локали-
зацию остеобластокластомы 
в длинной трубчатой кости: 
а) эпифиз  

















1 2 3 
1. Назовите основные  ранние 
признаки остеохондропатии го-
ловки бедра:                           
а), б)   
      
а) боль в суставе при ходьбе;  
б) хромота. 
2. Назовите  стадии развития ос-
теохондропатии:       
а), б), в), г), д)                                                  
                                                                          
                                                                         
а) некроз;  
б) сплющивания;  
в) фрагментации;  
г) восстановления;  
д) последствий. 
 
3. Назовите стадии  развития  
детской дистрофической сoxa 
varа:                         
а),б), в)                                                              
а) начальная;  
б) деформации;  
в) законченной деформации. 
4. Назовите основные патологиче-
ски  типы осанки:                            
а), б), в)                                                              
                                                        
а) нормальный тип; 
б) круглая или сутулая спина; 
в) плоская спина. 
5. Назовите основные виды де-
формации позвоночника:                                      
а), б), в)                                                                      
а) кифоз;  
б) лордоз;  
в) сколиоз.
6. Назовите причины развития 
кифоза:                       
а), б), в), г), д)                                                      
а) пороки развития позвон-
ков; б) рахит;  
в) спондилит;  
г) компрессионный перелом 
тела позвонка; д) нарушение 
иннервации мышц. 
7. Назовите причины сколиозов:  
а), б), в), г), д)                                                 
                                                                      
                                                                         
 
а) миопатические;  
б) нейрогенные;  
в) пороки развития позвонков 
и ребер;
г) рубцовые деформации; 
д) идеопатические.                                                 
8. Назовите степени сколиоза:                                    
а), б), в), г)                                                             
                                                                         
 
а) I - до 10°;
б) II - от 21 - 30°;  
в) III - от 41 - 60°;                                            




9. Какие проекции чаще приме-
няются при рентгенографии та-
зобедренных суставов?             
а), б), в)                                                             
а) прямая; 
б) боковая;  
в) положение Лауэнштейна.     
                                                            
10. Назовите классификацию опу-
холей костей?  
а), б), в), г)   
 
а) остеогенные; 
б) неостеогенные;                                                           
в) доброкачественные;  
г) злокачественные.     
                                                              
 
III уровень усвоения 
                                          (ситуационные задачи) 
 
1. У ребенка 4 лет около месяца назад мать заметила хромоту на 
правую ногу. Врач детской поликлиники обнаружил ограничение движе-
ний в правом тазобедренном суставе.   
Какие исследования нужно провести  для уточнения диагноза? 
Ответ: общий анализ крови, мочи, С- реактивный белок, сиаловые 
кислоты,  ЭКГ, ФКГ, УЗИ тазобедренных суставов и рентгенографию их, 
измерять температуру утром и вечером в течение недели.  
2.То же, что №1. Какие заболевания могут дать подобную клинику? 
Ответ: начинающийся коксит, остеохондропатия головки бедра, ва-
русная деформация шейки бедра, артралгия.  
3.Мальчик 6 лет в детском саду после броска небольшого мяча по-
чувствовал боль в правом плече. При осмотре определяется болезненность 
в верхней трети правого плеча,  пассивные движения в плечевом суставе  
болезненны и резко ограничены, активные невозможны из-за боли.  
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: закрытый перелом правого плеча, патологический? Иммоби-
лизировать  правую верхнюю конечность, обезболить, доставить ребенка в 
травмопункт, рентгенологическое исследование. 
4.У мальчика 8 лет, который хромал на левую ногу, в поликлинике 
произвели рентгенограмму тазобедренных суставов в прямой проекции. 
Изменений не обнаружено.  
 Тактика, план обследования? 
Ответ: госпитализировать, произвести УЗИ тазобедренных суставов 
и рентгенографию их в положении Лауэнштейна.  
 
5.Мать  девочки 4 лет обратилась с жалобами ребенка на боль в ле-
вом коленном суставе. Больна  2 недели. Объективных изменений в левом 
коленном суставе не обнаружено. Выявлено ограничение  отведения лево-
го бедра до 60°. Сделана рентгенограмма тазобедренных суставов, виден 
незначительный остеопароз шейки левого бедра.  
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Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: детская дистрофическая варусная деформация шейки левого 
бедра I стадии? Показана госпитализация, создание покоя конечности, 
магнитотерапия. Повторная рентгенография суставов через месяц.  
6.Мальчик 13 лет жалуется на боль в тазобедренном и коленном сус-
тавах справа и утомляемость к концу дня. Объективно: рост 150 см, масса 
тела  63 кг, ограничены отведение и наружная ротация, отведение правого 
бедра, симптом Тренделенбурга справа положительный.  
Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: юношеский эпифизеолиз головки правого  бедра?  Необхо-
димо сделать рентгенографию тазобедренных суставов в прямой проекции 
и в положении Лауэнштейна. Госпитализация ребенка, лечение в зависи-
мости от стадии процесса. 
7.На рентгенограмме тазобедренных суставов в прямой проекции у 
мальчика 13 лет шеечно-диафизарный угол слева 126°,  справа - 114°. 
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: юношеский эпифизеолиз головки правого бедра. Госпитали-
зация, рентгенограмма в боковой проекции (по Лауэнштейну), оператив-
ное лечение. 
8.Мальчика 10 лет в течение 2-х  месяцев беспокоят боли в левом 
предплечьи, последние две недели - по ночам. Лечился амбулаторно без 
эффекта. Температура   тела  и анализ крови нормальные. На рентгено-
грамме предплечья утолщение и склерозирование диафиза лучевой кости, 
сужение костно-мозгового канала с очагом просветления в этой зоне раз-
мером 3х2 мм.  
 Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: остеоид - остеома   левой лучевой кости. Госпитализация,  ре-
зекция опухоли. 
9.Девочка 12 лет по дороге в школу оступилась, упала, встать не 
смогла из-за боли в правом бедре. Врачом скорой помощи доставлена в 
травмопункт. При осмотре  внешне бедро не изменено, пальпация  болез-
ненна в верхней трети, активные движения не возможны. На рентгено-
грамме правого бедра в межвертельной области определяется  обширный 
очаг просветления, кость веретенообразно утолщена, кортикальная пла-
стинка, особенно по внутреннему краю, истончена, здесь же имеется на-
рушение ее целостности.  
Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: остеобластокластома верхней трети правой бедренной кости, 
осложнившаяся патологическим переломом. Госпитализация, кокситная 
гипсовая повязка до наступления консолидации. Если за это время нет 
тенденции к регрессии (уменьшению) опухоли,  показана резекция. 
10. Мальчик 14 лет обратился с жалобами на наличие плотного  об-
разования по внутренней поверхности  нижней трети левого бедра. При 
осмотре:  походка не нарушена, движения в левом коленном суставе не ог-
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раничены, безболезненны; по внутренней поверхности левого бедра  в 
нижней трети определяется плотная, неподвижная опухоль, неспаянная с 
кожей, безболезненная. Температура тела и анализ крови нормальные. На 
рентгенограмме нижней трети левого бедра по внутреннему краю опреде-
ляется опухоль  с четкими контурами костной структуры, размером 4,5 х 
4см, переходящая в кортикальный слой кости. 
 Диагноз,  лечебная тактика? 
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6.10.Тема: «Пороки развития, вызывающие синдром острой дыха-
тельной недостаточности». 
 
Метод: Практическое занятие. 
Время: 5 часов. 
 
Учебные и воспитательные цели: 
 
     студент должен знать: 
- особенности структуры и функции дыхательной системы  у детей; 
-этиологию острой дыхательной недостаточности (ОДН); 
- патогенез ОДН, лабораторную диагностику; 
- принципы синдромной терапии ОДН; 
- клинику и диагностику кист легкого, их осложнений; 
- клинику и диагностику врожденной долевой эмфиземы; 
- эмбриогенез, классификацию, клинику, диагностику и принципы лечения 
диафрагмальных грыж; 
- клинику и диагностику атрезии  хоан; 
- клинику и диагностику синдрома Пьера-Робина; 
- классификацию, клинику, диагностику и принципы лечения атрезии пи-
щевода; врожденного трахеопищеводного свища; 
- короткий пищевод: клинику, диагностику, лечение;  
- травмы грудной клетки: легких, трахеи и бронхов, крупных сосудов, 
сердца, диафрагмы; 
-химические ожоги пищевода: клинику, диагностику, первую помощь, ос-
ложнения и принципы лечения.   
 
     студент должен уметь: 
- использовать деонтологические и этические принципы в работе с ребен-
ком и его окружением; 
- диагностировать основные заболевания, проявляющиеся синдромом 
ОДН у детей; 
- определять лечебную тактику при заболеваниях, сопровождающихся 
синдромом ОДН у детей; 
- оказывать врачебную помощь больным с ОДН. 
 
Материальное оснащение: 
Таблицы, рентгенограммы, слайды, плевральные дренажи и система 
для активной аспирации,  игла для плевральной пункции, интубационные 
трубки, лярингоскоп, больные и истории болезни, тесты программирован-
ного контроля и ситуационные задачи.  










Этапы занятия Время 
1 Работа на утренней конферен-
ции                                           
15 мин. 
2 Проверка исходного уровня 
знаний, коррекция                      
90 мин. 
3 Клинический разбор больных в 
реанимационном отделении 
75 мин. 
4 Контроль усвоения знаний и 
умений.                                       
  Подведение итогов 
45 мин. 
 
Общие методические указания. 
Участие в работе утренней конференции. Дежурные докладывают  
результаты. В учебной комнате преподаватель обосновывает необходи-
мость изучения синдрома ОДН у детей, а также освоения принципов ока-
зания неотложной врачебной помощи при ОДН. Путем  собеседования или 
программированного  контроля изучается  исходный  уровень знаний. За-
тем под контролем преподавателя студенты знакомятся с работой отделе-
ния реанимации, а также принципами оказания неотложной медицинской 
помощи при ОДН, разбираются больные, осваиваются основные техниче-
ские  приемы оказания помощи больным с ОДН. В  учебной комнате собе-
седованием, решением ситуационных задач оценивается усвоение практи-
ческих навыков и знаний. Подводятся итоги. При самостоятельном изуче-
нии темы студент работает с тематической литературой (учебником и по-
собием). Разбор тематических больных осуществляется в ходе практиче-
ских клинических занятий. 
 
Ход занятия, вопросы, содержание 
- морфо-функциональные особенности дыхательной  системы у детей; 
- этиология и патогенез острой дыхательной недостаточности (ОДН); 
- причины острой дыхательной недостаточности у детей; 
- принципы синдромной терапии ОДН; 
- синдром напряжения в грудной полости; 
 - эмбриогенез, клиника, классификация, диагностика и принципы лечения  
диафрагмальных грыж; 
- клиника и диагностика кист легкого, их осложнений; 
- клиника и диагностика врожденной долевой эмфиземы; 
- классификация,  клиника,  диагностика и принципы лечения атрезии пи-
щевода; врожденный трахеопищеводный свищ; 
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- короткий пищевод: клиника, диагностика, лечение; 
- клиника и диагностика атрезии  хоан; 
- клиника и диагностика синдрома Пьера-Робина; 
-ожоги пищевода: клиника, диагностика, первая помощь, осложнения, 
принципы лечения. 
Выделяют внешнее дыхание (вентиляция, транспорт газов через  
альвеоло- капиллярные мембраны);  транспорт  газов  кровью к тканям 
(О2 в клетку, СО2 из клетки); тканевое дыхание (окислительно-
восстановительные процессы в клетке). 
     Внешнее дыхание: вдох - активный акт, выдох - пассивный. У де-
тей дыхание  диафрагмальное (следствие горизонтального расположения 
ребер).  Отрицательное  давление  в плевре новорожденного - 4-6 мм, у  
старших детей - 8-10 мм водного столба.  Объем вдоха новорожденного  -  
21 см
3
,  в 14 лет - 270 см
3
. Частота дыхания у  новорожденного -  56,  в 14 
лет - 18 в мин. Постепенно увеличивается минутный объем дыхания. Объ-
ем мертвого пространства составляет около 1/3 объема легких. 
 ОДН проявляется одышкой и сопровождается гипоксемией и гипер-
капнией  (рО2 в артериальной  крови  в норме составляет 80-90 мм, рСО2  - 
35-40 мм ртутного столба).  
Принято,  что для оценки дыхания  достаточна характеристика трех 
основных показателей: парциального давления кислорода и углекислого 
газа крови, механики дыхания и тканевого дыхания.  
Известны внутрилегочные (врожденная долевая эмфизема, кисты 
легкого, абсцессы, опухоли, инородные тела трахеи и бронхов), внутри-
плевральные (гидро-, пневмо-,  гидропневмоторакс, ложные диафраг-
мальные грыжи) и внеплевральные (опухоли и кисты средостения, эмфи-
зема средостения и др.) 
Принципы лечения ОДН: восстановление проходимости дыхатель-
ных путей, кислородотерапия, вспомогательное дыхание или искусствен-
ная вентиляция легких. 
Синдром напряжения в грудной полости включает  быструю деком-
пенсацию дыхания и кровообращения, возникающую вследствие сдавле-
ния легкого и смещения средостения. Известны острая  (сочетающаяся с 
плевро- пульмональным или геморрагическим шоком) и подострая формы. 
Синдром  напряжения в грудной полости развивается  при: 
-кисте легкого (напряженная или нагноившаяся с прорывом в плев-
ральную полость); 
-абсцессе легкого  (с прорывом в плевральную полость и развитием 
пиопневмоторакса); 
-инородных  телах трахеи и бронхов; 
-деструктивной пневмонии(осложнившейся эмпиемой и пиопневмо-
тораксом); 
    - диафрагмальной грыже; 
    -  врожденной долевой (лобарной) эмфиземе. 
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Врожденный короткий пищевод. Этиология и патогенез: нарушение 
процесса опускания желудка в брюшную полость. Изменяется угол Гиса, 
нарушается запирательная функция кардиального жома пищевода и диа-
фрагмы, появляется гастроэзофагеальный рефлюкс, эзофагид, метаплазия 
эпителия пищевода, стриктура. Клиника: в начале ГЭР, при развитии сте-
ноза – дисфагия, регургитация, гипотрофия. Диагностика: ФГДС (состоя-
ние дистального отдела пищевода, положение зубчатой линии), R – эзофа-
гография (-скопия) в положении Тренделенбурга; суточная рН – метрия 
пищевода. Лечение: консервативное (возвышенное положение, частое 
кормление антирефлюксными смесями или густой пищей, симптоматиче-
ское и общеукрепляющее), оперативное - фундопликация по Ниссену.   
Химические ожоги пищевода (летальность 1-2% в остром периоде) 
Патологоанатомически выделяют: 
I стадию  (2-3 сут.) - гиперемии и отека 
II стадию  (7-12 сут.) - изъявления 
III стадию  (12-20 сут.) - образование грануляций 
IV стадию  (21-28 сут.) - рубцевание. 
 По глубине поражения: 
I степень - в пределах поверхностных слоев эпителия; 
II степень - до росткового слоя эпителия; 
III степень - всех слоев стенки.   
По клиническому течению выделяют: 
Острый период - 6-10 дней; 
Латентный период - от исчезновения дисфагии  до повторного ее по-
явления. 
Период рубцового сужения - с момента повторного появления дис-
фагии. 
 Осложнения: резорбтивное действие (гемолиз, почечная недоста-
точность), рубцовые сужения (5-10%). 
Первая помощь: обезболивающие и спазмолитики, обильно промыть 
ротоглотку и желудок (через зонд) водой. При ожоге кислотой ввести 2-
3% раствор окиси магния, при ожоге  щелочью - молоко. При II-III степени 
ожога с первых суток назначить  стероидные гормоны, или бета - амино-
пропиониприл  (для профилактики рубцевания),  жирогормональную 
смесь; противошоковую, дезинтоксикационную, противовоспалительную 
и антибактериальную терапию; вначале  парэнтеральное, затем щадящее 
энтеральное питание. 
Эзофагоскопия выполняется на следующий день  после поступления, 
контрольные - на 3 и 6 неделях, раннее бужирование - со 2-3 дня при цир-
кулярных  ожогах. 
Позднее бужирование проводят  при появлении симптомов сужения 
(чаще спустя 3 недели). Антеградное и ретроградное бужирование. 
При неэффективности бужирования - оперативное лечение. 
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        ТЕСТЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ 
   ПО ТЕМЕ «СИНДРОМ ОСТРОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ  
НЕДОСТАТОЧНОСТИ» 
 




1 2 3 
1 Какие пороки развития могут при-
вести к синдрому острой дыхатель-
ной недостаточности? 
а) спинномозговая грыжа 
б) синдром Пьера-Робина 
в) атрезия пищевода 
г) диафрагмальная грыжа 
 
 
б), в), г) 
2 Рентгеновские  признаки «асфикси-
ческого ущемления» врожденной 
диафрагмальной 
грыжи: 
а) горизонтальный уровень жидко-
сти в правой плевральной полости 
б) множество воздушных пузырей в 
левой плевральной полости 
в) смещение средостения в здоро-
вую сторону 








3 Укажите признаки врожденной до-
левой (лобарной) эмфиземы: 
а) цианоз 
б) рвота «фонтаном» 
в) вздутие живота  
г) вздутие грудной клетки 






а), г), д) 
 4 Чем можно объяснить дыхательную 
и сердечно-сосудистую недостаточ-
ность при врожденной диафраг-






 б) сдавлением легкого 
в) смещением средостения  
г) ущемлением желудка  
д) недоразвитием легкого 
 
 
б), в), д) 
5 Назовите причины внутригрудного 
напряжения: 
а) врожденная киста легкого 
б) незаращение Баталова протока 
в) врожденная долевая эмфизема 




6 С какими заболеваниями следует 
дифференцировать врожденные 
кисты легких? 
а) буллезная форма деструктивной 
пневмонии 
б) интерстициальная пневмония                                   
в) прикорневая пневмония 
г) абсцесс легкого 




а), г), д) 
7 Выберите пороки развития, вызы-
вающие дыхательную недостаточ-
ность: 
    а) колобома  
    б) незаращение верхней губы 
    в) атрезия хоан 
    г) мозговая грыжа 





8 Нормальное парциальное давление 
кислорода артериальной крови: 
    а) 40 - 60 мм рт. ст. 
    б) 60 - 80 мм рт. ст.   




9 Нормальное парциальное давление 
углекислого газа артериальной кро-
ви: 
    а) менее 40 мм рт. ст.   






10 Для  клинической оценки дыхания 
наиболее важны: 
    а) показатели газов крови 
    б) показатели рН крови  
    в) механика дыхания 
    г) частота сердечного сокращения  




      




1 2 3 
1 Перечислите причины ателек-
таза легких у детей:                                                          
   а), б), в)                                                                                                              
а) закупорка слизью;  
б) аспирация инородных тел;  
в) закупорка опухолью.
2 Назовите осложнения врож-
денных кист легкого:                                                          
    а), б), в)                       
а) нагноение;  
б) напряжение;  
в) прорыв в плевральную полость. 
3 Клинические формы врожден-
ной лобарной эмфиземы:                                               
    а), б), в)                                                        
                                                                            
а) компенсированная;  
б) субкомпенсированная;  
в) декомпенсированная.                                                
4 Укажите пороки челюстно-
лицевой области, вызывающие 
синдром острой дыхательной 
недостаточнос-ти: 
а), б) 
а) атрезия хоан; 
б) синдром Пьера-Робина. 
5 Рентгенологические признаки 
гидро- пневмоторакса:  
а),  б), в)    
а)затемнение нижних отделов с за-
крытием диафрагмального синуса и 
горизонтальным уровнем; б) воз-
дух выше горизонтального уровня; 
в) поджатое к корню легкое. 
6 Назовите пороки развития 
легкого, наиболее часто вызы-
вающие синдром внутригруд-
ного напряжения: 
а),  б) 
а) лобарная эмфизема;  
б) кисты легкого. 




а),  б),  в) 
а) сдавлением здорового легкого;  
б) смещением средостения; 





8 Перечислите принципы лече-
ния острой дыхательной не-
достаточности: 
а), б),  в) 
а) освобождение верхних дыха-
тельных путей;  
б) кислородотерапия; 
в) вспомогательное дыхание или 
ИВЛ. 
9 Назовите  плевральные ос-
ложнения деструктивной 
пневмонии: 
а), б), в) 
а) эмпиема;  
б) пиопневмоторакс;  
в) напряженный пиопневмоторакс. 
10 Какие известны причины ост-
рой дыхательной недостаточ-
ности: 
а), б), в) 
а) внутрилегочные; 
б) внутриплевральные;  
в) внеплевральные. 
             
III уровень усвоения 
                          (ситуационные задачи) 
1.Районный педиатр приглашен в родильный дом к новорожденному 
3-х дней, у которого после рождения обнаружены симптомы дыхательной  
недостаточности. Ребенок дышит открытым ртом. Нижняя челюсть 
уменьшена, подбородок не выражен.  Попытка кормления  закончилась  
асфиксией. 
     Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: Синдром Пьера-Робина. Выхаживать  ребенка в положении 
на боку или на животе. Вскармливать через зонд. 
2.Районный педиатр вызван на консультацию в родильный дом, где 
у новорожденного с массой тела 1950 г. во время кормления появляется 
дыхательная недостаточность (нарушение ритма и глубины дыхания, циа-
ноз). Вне кормления ребенок дышит ртом. 
    Диагноз, лечебная тактика? 
Ответ: атрезия хоан. Произвести зондирование резиновым катете-
ром носовых ходов. Ребенка  перевести в ЛОР- отделение для оперативно-
го лечения. Перед транспортировкой фиксируют подбородок к грудной 
клетке лейкопластырем.  
3.У новорожденного на вторые сутки жизни нарастают признаки 
дыхательной недостаточности. При осмотре: состояние ребенка тяжелое, 
одышка, цианоз, пульс 160 в 1 минуту слабого наполнения и напряжения. 
При перкуссии средостение смещено влево, справа - тимпанит. При ау-
скультации справа дыхание резко ослаблено, слева - пуэритальное. На 
рентгенограмме тень средостения смещена влево, справа - прозрачность 
легочного поля повышена, медиастинальная грыжа. 
     Диагноз, лечебная тактика? 
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Ответ: врожденная лобарная эмфизема. Срочно  транспортировать 
реанимобилем  в детское хирургическое отделение для радикальной опе-
рации. 
4. У ребенка 3 лет, который находится на лечении в соматическом 
стационаре по поводу правосторонней пневмонии, развилась острая дыха-
тельная недостаточность. При перкуссии выявлено смещение средостения 
влево, справа-тимпанит, слева- легочный звук. При аускультации справа 
дыхание резко ослаблено, слева - везикулярное. На обзорной рентгено-
грамме органов грудной клетки тень средостения смещена влево, справа 
имеется округлая воздушная полость, занимающая почти все легочное по-
ле. 
     Диагноз, тактика? 
Ответ: напряженная врожденная киста правого легкого. Необходи-
мо попытаться пунктировать  ее и аспирировать воздух. При безуспешно-
сти попытки декомпрессии следует срочно отправить  ребенка реанимоби-
лем в детское хирургическое отделение. 
5.В детскую больницу доставлен 8-месячный мальчик с жалобами на  
повышение температуры, кожные покровы цианотичны, температура тела 
37,8°, частота дыхания 30 в мин., пульс 140 в мин. Правая половина груд-
ной клетки отстает в дыхании, перкуторный звук  укорочен, аускультатив-
но дыхание ослаблено. На рентгенограмме в правом легком определяется 
обширная полость с горизонтальным уровнем жидкости, нижний контур 
четкий, перифокальной реакции нет, синус свободен. Средостение уме-
ренно смещено влево. 
    Диагноз, тактика? 
 Ответ: Диагноз: нагноившаяся киста правого легкого. Лечение кон-
сервативное: противовоспалительное, постуральный дренаж,  детоксика-
ция. 
6.У мальчика, родившегося с массой тела 4800 г. с помощью вакуум-
экстракции, через 4 часа после рождения появились расстройства дыха-
ния, приступы цианоза, рвота слизью. 
Диагноз, план обследования, лечебные мероприятия? 
                Ответ: У крупного плода, родившегося  с пособием,  может быть 
родовая черепно-мозговая травма. Необходим осмотр  невропатолога.  
Следует исключить врожденный порок развития пищевода, диафрагмы:  
произвести зондирование желудка, пробу Элефанта, тщательное физи-
кальное обследование, рентгенограмму грудной клетки и живота. При ис-
ключении хирургической патологии  -  лечение у невропатолога. 
7.В детскую больницу поступила 3-месячная девочка с жалобами на 
часто повторяющиеся приступы удушья, которые наблюдаются при бес-
покойстве. Состояние ребенка тяжелое, кожные покровы бледные с циа-
нотичным оттенком. Температура тела 36,8°, пульс 140 в мин., дыхание 
учащено, отмечается выбухание левой половины грудной клетки. На рент-
генограмме определяется резкое повышение прозрачности левого легоч-
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ного поля, бронхо-сосудистый рисунок выражен слабо, средостение резко 
смещено вправо, купол диафрагмы уплотнен и четко контурируется, опре-
деляется «медиастинальная грыжа». 
   Диагноз, лечебная тактика? 
        Ответ: субкомпенсированная форма врожденной лобарной эмфизе-
мы. Срочное оперативное лечение. 
8.У ребенка, родившегося с массой тела 3000 г, через 12 часов после 
рождения появились цианоз, рвота. Ребенок вялый, крик слабый, дыхание 
поверхностное, 60 в мин., участвует вспомогательная мускулатура, левая 
половина грудной клетки вздута, живот втянут, асимметричен за счет вы-
ступающего края печени. 
    Диагноз, план обследования, лечебная тактика? 
Ответ: диафрагмальная  грыжа? лобарная эмфизема? напряженная  
киста легкого? В пользу   диафрагмальной грыжи говорит  западание жи-
вота. Показана обзорная рентгенограмма грудной клетки и живота, воз-
можно с контрастированием желудочно-кишечного тракта. Срочная опе-
рация  в детском хирургическом центре, транспортировка реанимобилем. 
9.Ребенок 3-х лет жалуется на постоянные боли в животе, слабость, 
быструю утомляемость при физической нагрузке. Мальчик отстает в фи-
зическом развитии, левая половина грудной клетки уменьшена в объеме, 
укорочение перкуторного звука чередуется с тимпанитом, аускультативно 
- дыхание ослаблено, здесь же выслушиваются перистальтические шумы, 
декстрокардия. 
    Диагноз, лечебная тактика? 
         Ответ: диафрагмальная грыжа слева. Для  подтверждения диагноза  
следует сделать  обзорную рентгенограмму грудной клетки и живота, воз-
можно, гастро- и ирригографию. Направить в детское хирургическое отде-
ление. 
10. У новорожденного в родзале акушерского отделения ЦРБ обнару-
жено обильное выделение  пенящейся слизи изо рта  и  носа. Частое ее от-
сасывание не предотвращает развитие  цианоза, одышки. 
    Диагноз,  план обследования, лечебная тактика? 
 Ответ: атрезия пищевода? Зондирование желудка (препятствие). 
Срочно после введения  0,1 мл 1% раствора викасола, постановки  зонда в 
ротоглотку для  отсасывания содержимого, через 10-15 минут реанимоби-
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*В строке «а» - единицы СИ, в строке «б» - единицы, подлежащие замене. 
**1 ИЕ/л активность фермента, катализирующего превращение 1мкмоля 



























































Возрастное и лечебное питание 
Таблица 46 
Стол А 5 – 7 месяцев 
Стол В 7 -9 месяцев 
Стол С 9 – 11 месяцев 
Стол Б/1 1 – 4 года 
Стол Б/2 4 – 7 лет 
Стол Б/3 7 – 14 лет 
Стол Б/4 14 – 18 лет 
Стол П0 :0а, 0б, 0в, ПП Послеоперационная диета 
Стол М Высокобелковая диета  
Стол Н Низкобелковая диета 








































*Левая почка у взрослых весит на 5 -7 г больше правой. **У женщин во 



















 МАССА в ГРАММАХ 
околоушные подчелюстные подъязычные 
Новорожденный 1,8 0,8 0,4 
3 месяца 3,2 1,5 0,8 
6 месяцев 4,5 2,1 1,0 
2 года 8,6 4,9 2,0 





Нормальные показатели  кислотно-основного состояния (КОС) 
Таблица 57 
Показатель Описание Норма 
рН Показатель кислотности сре-
ды — отрицательный деся-
тичный логарифм относи-
тельной активности свобод-
ных ионов водорода крови 
7,35-7,45 
РСО2 Парциальное давление угле-
кислого газа в гипотетической 
газовой фазе, уравновешенной 
с кровью; отражает содержа-
ние в крови углекислого газа 
(включая небольшое количе-
ство углекислого газа, раство-
ренного в плазме крови) 
32-45 мм рт.ст. (4,3-6 
кПа) 
РО2 Парциальное давление кисло-
рода, в газовой фазе, уравно-
вешенной с кровью; мера ак-
тивности кислорода, отражает 








ТСО2 Концентрация в крови (плаз-
ме) общего С02, т. е. ионизи-
рованной фракции (в основ-
ном, ионы бикарбоната, а 
также карбамата и карбоната) 
и неионизированной фракции 
(в основном, растворенный 
безводный СО,, а также 
угольная кислота) 
22,7-28,6 ммоль/л 






SB Стандартный бикарбонат 
плазмы —  
концентрация ионов НСО," в 
пробе крови. 
уравновешенной при 37°С со 
стандартной 




ВВ Концентрация буферных ос-
нований, т. е.  
сумма ионов бикарбоната и 
анионов белков в цельной 
крови, определяемая титрова-
нием до изоэлектрической рН 
белков при рС02 = 0 
40-60 ммоль/л 
BE Избыток или дефицит основа-
ний — изменение    содержа-
ния буферных оснований кро-




карбоновых кислот, потеря 
ионов водорода; отрицатель-
ная — относительный избы-
ток некарбоновых кислот, 
прирост  ионов водорода 







Газы крови и КОС у детей 
                                                               Таблица 58 




рН ммоль/л SB*, 
ммоль/л 
BE*. 
Новорожденные      
• 5-10 мин 50 46 7.21   
• 20-30 мин 51-54 40-38 7.26-7,3   
• 1ч 63 ± 11 36±4 7.32 ± 0,02  -6±1 
• >24ч 73± 10 33±3 7,37 ± 0,03 18-25 -5±1 
Грудные дети 95± 10 34 ±4 7,40 ± 0.03 20-26 -4-+2 
• > 1 года 93 ±10 40±4 7,40 ± 0.05 22-26 -3-+3 
* SB — стандартный бикарбонат. 
* BE — избыток оснований. 
 









РО2 159 мм рт.ст. 100 мм рт.ст. 116 мм рт.ст. 
РСО2 0,3 мм рт.ст. 40 мм рт.ст. 32 мм рт.ст. 
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